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üimpfangen  Sie,  verehrter  und  geliebter  Meister,  aus  Ihrem  Geburts- 
orte dies  Werk,  das  wir  in  gemeinsamer  Arbeit  geschaffen  haben,  aus 
den  Hä&den  desjenigen  Ihrer  Gehilfen,  der  Ihnen  am  längsten  zur  Seite 
gestanden  und  die  Wohltat  Ihres  persönlichen  Umganges  am  aus- 
giebigsten erfahren  hat.  Eine  Anzahl  Ihrer  Schüler  und  Verehrer  naht 
sich  Ihoen  heute  mit  Liebe,  Anhänglichkeit  und  treuer  Gesinnung,  wohl 
auch  mit  Bescheidenheit,  denn  wir  wissen,  daß  wir  keine  eigentliche 
Schule  verkörpern;  vielmehr  sind  wir  eine  bunte  Schar  von  Menschen 
verschiedener  Schicksale  und  wissenschaftlicher  Neigungen,  die  aber  alle 
das  gleiche  Gefühl  der  Zufriedenheit  und  Dankbarkeit  beseelt,  einst  im 
Burgfrieden  Ihrer  Anstalt  am  Neckarufer  schöne  und  fruchtbringende 
Tage  verbracht  zu  haben. 

Wir  sehen  in  Ihnen  das  letzte  Beispiel  jener  Männer,  die  eine 
pathologische  Anstalt  gegründet,  geschaffen  und  ein  Leben  lang  geführt 
haben.  So  eroberten  Sie  einst  der  Pathologie  eine  Heimstätte  unter 
dem  Schutz  der  Ruperto-Carola.  Das  verleiht  unserer  Huldigung  ihre 
besondere  Weihe. 

Vor  einen  Mann,  der  in  seiner  Wissenschaft  fast  der  älteste  ist, 
dem  aber  immer  noch  die  jüngsten  Probleme  der  Naturerkenntnis  am 
Herzen  liegen,  tritt  man  nicht  mit  der  landläufigen  Phrase,  er  möge  ein 
behagliches  Alter  in  wohlverdienter  Ruhe  genießen.  Vielmehr  müssen 
wir  wünschen,  daß  dem  unermüdlichen,  arbeitsdurstigeu  Geiste  die 
körperliche  Rüstigkeit  noch  lange  treu  bleibe. 

Lassen  Sie  mich  noch  als  Vermittler  die  Glückwünsche  von  jenseits 
des  Ozeans  darbringen,  die  am  Festtage  nicht  fehlen  dürfen.  Mitchell 
Pküdden  schreibt: 


vin 

„Ich  bin  sicher,  daß  alle  AmerikaDer,  die  so  glücklich  waren,  unter 
dem  hilfreichen  £influß  von  Abnold's  Lehrtätigkeit  und  Vorbild  zu 
stehen,  ihre  Glückwünsche  zum  70.  Geburtstage  mit  den  meinigen 
yereinen.  Als  geschickter,  unermüdlicher  Forscher,  als  großer  Lehrer, 
als  bereitwilliger  Helfer  und  gütiger  Förderer  eines  Jeden,  der  die 
Wahrheit  sucht,  ist  der  Meister  all  denen  meiner  Landsleute  teuer 
geworden,  die  sich  um  seinen  weisen  und  hilf  bereiten  Bat  bemüht 
haben.  Dem  Aufbau  der  Pathologie  innerhalb  unseres  Landes  hat  er 
dadurch  einen  mächtigen  Anstoß  gegeben.  Wir  sprechen  die  Hofifnung 
aus,  es  möge  unserem  vortrefiflichen  und  hochverehrten  Lehrer  und 
freundschaftlichen  Ratgeber  noch  manches  Jahr  im  Dienst  der  Wissen- 
schaft beschieden  sein.^ 

Zürich,  den  19.  August  1905. 

Paul  Ernst. 
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Ein  bügelformiges  gemischtes  Lipom  auf  dem 

Balken 

im  Terlauf  der  rechten  Stria  longitudinaüs  (Lancisii). 

(Betrachtungen  über  intracraniale  Lipome.) 

Von 

Prof«  Dr.  Paul  Ernst 

in  Zürich. 
Ans  dem  pathologischen  Institut  der  Universität  Zürich. 

Hienu  Tafel  I  und  II  und  8  Figuren  im  Text. 


Eines  Tages  kam  mir  im  Sektionskurs  eine  Bildung  zu  Gesicht,  die 
meine  Aufmerksamkeit  wegen  ihrer  Seltenheit  auf  sich  zog.  Zunächst 
Terdiente  das  Vorkommnis  an  sich  Beachtung.  Aber  es  erheischte  auch 
eine  Erklärung  und  regte  dadurch  zum  Überlegen  an.  Die  GedankeUi 
die  beim  Anblick  des  seltenen  Bildes  durch  den  Kopf  gingen,  erwiesen 
sich  denn  auch  bald,  als  die  Literatur  zu  Eate  gezogen  wurde,  als  die- 
jenigen, die  der  Fragestellung  zugrunde  liegen.  Der  alsbald  zu  be- 
schreibende Befund  wurde  erhoben  bei  einem  53jährigen  Lapdwirt,  der 
hauptsächlich  an  einem  Carcinoma  pylori  der  ganzen  rechten  Hälfte 
des  Magens  mit  starker  Verdickung  der  Muscularis  und  Mucosa,  mit 
Metastasenbildung  in  der  Bauchhöhle,  gestorben  war.  Der  Magen  hatte 
Ähnlichkeit  mit  der  bekannten  Eeldflaschenform  und  mikroskopisch  er- 
wies die  Geschwulst  sich  als  ein  Gallertkrebs. 

Beim  Auseinanderziehen  der  Hirnhemisphären  (Taf.  I  Eig.  1)  ge- 
wahrt man  in  der  Tiefe  der  Längsspalte  auf  dem  Balken  rechts  von  der 
Mittellinie  einen  bleistiftdicken  Längsstreifen,  der  bügeiförmig  geschweift 
der  konvexen  Krümmung  der  Balkenoberfläche  sich  anschmiegt  und  ge- 
nau folgt  Seine  Breite  ist,  von  einigen  kleinen  Unregelmäßigkeiten  ab- 
gesehen,  durchschnittlich  6  mm  von  vorn   bis  hinten,  seine  Dicke  etwa 
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2  mm  YorD,  5  mm  hinteD,  seine  Länge  innerhalb  des  sichtbaren  Ver- 
laufes 50  mm,  das  heißt  um  ein  geringes  länger  als  die  größte  Länge 
des  Balkens  (46  mm),  weil  der  Bügel  vorn  am  Knie  und  hinten  am 
Wulst  umbiegt,  die  Balkenenden  umgreift,  und  darunter  verschwindet. 
Aus  diesen  Maßen  geht  zugleich  hervor,  daß  der  Balken  kurz  ist,  was 
man  schon  beim  ersten  Anblick  daraus  schließen  muß,  daß  die  Yier- 
hügel  und  die  Zirbeldrüse  unbedeckt  sind.  Berücksichtigt  man  das 
Verhältnis  von  Breite  zu  Dicke  des  Gebildes,  so  gewinnt  man  die  Vor- 
stellung, daß  sich  dasselbe  vom  mehr  der  Bandform,  hinten  der  Walzen- 
form nähert.  Seine  Farbe  ist  gelblichweiß,  diejenige  des  Fettgewebes, 
Seine  Konsistenz  ist  weicher  als  die  des  Balkens.  Auffallend  ist  die 
Gefaßversorgung  des  Gebildes.  Von  der  Balkenarterie,  die  am  unteren 
Rand  des  Gyrus  fornicatus  hinzieht,  gehen  in  ungefähr  gleichen  Abständen 
drei  Astchen  zu  ihm  hin,  das  vorderste  am  vorderen  Balkenrand,  das 
zweite  etwa  17  mm  hinter  ihm,  das  dritte  um  ebensoviel  hinter  diesem, 
80  daß  durch  die  letzteren  zwei  Astchen  der  Fettstreifen  in  ungefähr 
drei  gleiche  Abschnitte  eingeteilt  wird.  Links  von  der  Mittellinie  ver- 
läuft ein  Ast  der  linken  Balkenarterie  von  vorn  nach  hinten  über  den 
Balken;  und  im  vorderen  Drittel  bezieht  er  noch  einmal  einen  Zufluß 
von  der  Hauptarterie.  Es  ist  das  ein  abweichendes  Verhalten.  Die 
Gefäßversorgung  des  lipomatösen  Bügels  ist  von  Bedeutung  aus  später 
zu  erwägenden  Gründen.  Es  ist  von  mehreren  Autoren  darauf  geachtet 
worden,  unter  anderen  auch  von  Bostböm. 

Aus  der  Betrachtung  der  Taf.  II  Fig.  2  (Weigeet's  Markscheiden- 
farbung)  geht  hervor,  daß  die  linke  Stria  longitudinalis  Lancisii  gut 
ausgeprägt  ist,  während  die  rechte  zunächst  vermißt  wird,  dann  aller- 
dings als  geringer  Rest  erkannt  wird,  an  den  sich  nun  das  uns  be- 
schäftigende Gebilde  anschließt  und  zwar  so,  als  hätte  es  in  jenem  seinen 
Stützpunkt.  Der  erste  Eindruck,  als  handelte  es  sich  lediglich  um  eine 
Fettgeschwulst,  muß  nun  sofort  dahin  berichtigt  werden,  daß  verschie- 
dene Gewebsarten  sich  am  Aufbau  des  Gebildes  beteiligen,  nämlich: 
neben  Fettgewebe,  in  Bündeln  angeordnetes,  oft  wie  geflochtenes  fibrilläres 
Bindegewebe,  Neuroglia,  markhaltige  Nervenfasern  und  Gefäße.  Die 
Gefäß  Versorgung  geschieht  nicht  vom  Balken  aus,  wo  doch  auch  Gefäße 
nicht  weit  von  der  Oberfläche  desselben  entfernt,  zur  Verfügung  ständen, 
sondern  wie  Taf.  I  Fig.  1  schon  lehrte,  von  der  freien  Oberfläche  des 
Bügels,  von  der  rechten  Arteria  corporis  callosi  aus.  Um  mir  ein  Ur- 
teil erlauben  zu  können,  ob  die  rechte  Stria  longitudinalis  rudimentär 
sei  oder  nicht,  habe  ich  sie  nicht  nur  mit  der  linksseitigen  dieses  Falles 
verglichen,  sondern  überhaupt  die  Striae  etwas  näher  angesehen.  Damit 
verhält  es  sich  so.  Es  sind  im  ganzen  drei  Zonen  unterscheidbar,  die 
zwar  nicht  regelmäßig  und  überall  vorhanden  sind,  über  den  trans- 
versalen Balkenfasern,   nur  durch  eine  dünne  Gliaschicht  getrennt,  liegt 
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eine  Längsfaserschicht  von  90 — 120  fi  Dicke.  Lateral  wird  sie  dünner 
und  schwindet  endlich^  so  daß  die  Ganglienzellen  der  mittleren  Schicht 
immittelbar  auf  die  Balkenfasem  zn  liegen  kommen.  Medial  wird  sie 
Dicht  nur  dicker^  sondern  auch  dichter,  an  Fasern  reicher  und  dort  folgt 
sie  der  Oberfläche  des  Streifens,  um  in  die  oberste  Schicht,  eine  ihr 
ähnliche  Längsfaserschicht  überzugehen.  Aber  diese  ist  dünner,  weniger 
dicht,  das  heißt  faserreich.  Zwischen  den  beiden  LängsfaserscMchten 
liegt  eine  Schicht  von  Ganglienzellen,  zwischen  denen  nur  ganz  spärliche 
Fasern  sich  durchstehlen.  In  einem  Falle  von  besonders  ausgesprochenen 
Striae  betrugen  die  Maße  der  Ganglienzellen,  in  der  Länge  24 — 36  ju, 
wenn  sie  spitz  auslaufende  Fortsätze  hatten  42 — 48  fi,  weitaus  die 
meisten  waren  von  sehr  einfacher  runder  oder  ovaler  Form  (12 — 18  ju), 
medial  lagen  die  kleinsten,  lateral  waren  größere  und  schief  gestellte, 
mit  der  Längsachse  von  innen  unten  nach  außen  oben.  Kehrte  ich  von 
solchen  Beobachtungen  zu  meinem  Gegenstand  zurück,  so  gewann  ich 
doch  den  !EJindruck,  daß  ich  es  rechterseits  mit  einer  verkümmerten 
Stria  zu  tun  hatte.  Trotzdem  waren  jene  zwei  Längsfaserlagen  und  die 
Zwischenschicht  mit  den  Ganglienzellen  noch  angedeutet. 

Während  aber  auf  der  linken  Seite  Ganglienzellen  von  der  kleineren 
Art  in  kleinen  Abständen  von  etwa  halber  Zellenbreite  dicht  beisammen 
stehen,  etwa  zu  fünf  bis  sechs  Stück  in  60  /i^,  ist  der  Rest  der  rechten 
Stria  mit  solchen  Elementen  äußerst  dürftig  ausgestattet,  so  daß  nur  ab 
und  zu  eine  und  die  andere  gefunden  wird.  Während  links  die  ober- 
flachliche  und  tiefe  Faserschicht  zu  je  50 — 60  fi  Dicke  vorhanden  ist, 
sind  sie  rechts  nur  angedeutet.  Die  Gliaschicht  unter  dem  Tumor^ 
durchschnittlich  etwa  50  fi  breit,  schwindet  medial  ganz,  so  daß  Binde- 
gewebsbündel  unmittelbar  auf  den  Balkenfasem  ruhen.  Noch  sind  in 
den  Bindegewebsbündeln  feine  Gefaßchen  zu  erwähnen,  in  deren  Lichtung 
gerade  ein  Erythrocyt  Platz  findet.  Die  Gefäße  bilden  vielfach  gerade 
die  Achse  des  Bündels.  Außer  Gefaßchen  finde  ich  markhaltige  Nerven- 
&sem  auf  dem  Querschnitt,  also  von  longitudinalem  Verlauf.  Eine 
solche  Faser  liegt  etwa  240  ju,  eine  andere  um  das  Doppelte  vom 
gliösen  Rand  des  Streifenrestes  entfernt  Über  dem  Balken  liegt  zu- 
nächst eine  gliöse  Schicht  von  einer  durchschnittlichen  Dicke  von  50  /i, 
dann  folgt  eine  Bindegewebslage  mit  meist  quergetroffenen  Bündeln, 
deren  Kaliber  zwischen  60,  72,  100  und  120  fj,  schwankt.  Die  ganze 
Bindegewebsschicht  hat  eine  Mächtigkeit  von  960—1000  ^  (also  ca. 
1  mm),  dann  folgt  die  Fettschicht  mit  einer  Dicke  von  1,2 — 1,6  mm. 
Wie  sich  nun  an  der  Basis  Neuroglia  und  Bindegewebe  vielfach  durch- 
flechten, so  ist  es  zwischen  Bindegewebe  und  Fettgewebe  an  der  Ober- 
flache  der  Fall ;  erst  allmählich  löst  ein  Gewebe  das  andere  ab,  die  Be- 
grenzung ist  nie  scharf  oder  gar  geradlinig.  Von  der  Oberfläche  des 
Bigeis  messe  ich  1,2  mm,  bis  größere  Bindegewebsbündel  das  Fettge- 
webe zerteilen,  und  1,5  mm,  bis  das  Fettgewebe  ganz  vom  Bindegewebe 
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abgelöst  ist.  Das  Verhalten  des  Gliagewebes  erheischt  Berücksichtigang. 
Vom  Streifenrest  setzt  es  sich  eine  ordentliche  Strecke  weit  auf  das 
Gebilde  fort  bis  das  Fettgewebe  beginnt,  in  yerzweigten  Zügen  von  10, 
26  nnd  50  ju  Breite  verliert  es  sich  zwischen  die  Bindegewebsbündel, 
mit  den  yerschiedensten  Methoden,  sogar  einfacher  Hämatoxylinfarbung 
immer  vom  Bindegewebe  unterschieden,  nach  Wbigebt's  Färbung  z.  B. 
weniger  hell  und  rein  braun,  mehr  graubraun  und  dankler  als  Binde- 
gewebe. Sind  nun  auch  die  Markfasem  höchst  wahrscheinlich,  die 
Neurogliabündel  möglicherweise  nicht  neugebildet,  sondern  verdrängt 
durch  die  Neubildung,  so  zeigt  das  um  so  deutlicher  den  innigen  Zu- 
sammenhang dieser  mit  präexistenten  nervösen  Gebilden,  zeigt  aber  auch, 
daß  nach  Abzug  von  Nerven  und  Glia  die  Neubildung  nicht  einfach  als 
Lipom  zu  bezeichnen  sei.  Nicht  einmal  a  potiori  wäre  sie  so  zu  nennen, 
da  die  Bindegewebsbündel  einen  sehr  wesentlichen  und  charakteristischen 
Anteil  am  Aufbau  derselben  nehmen. 

Die  Neubildung  aus  Fett-,  Binde-  und  Gliagewebe  ißt  dermaßen 
mit  dem  Balken,  speziell  mit  der  rechten  Stria  longitudinalis  ver- 
knüpft;, daß  es  zum  Verständnis  wohl  unentbehrlich  ist,  sich  nach  der 
Bedeutung  jener  Streifen  umzusehen.  Es  kann  uns  nicht  genügen,  fest- 
zustellen, daß  ab  und  zu  auf  dem  Balken  wider  alle  Erwartung  und 
Begel  eine  Fettgeschwulst  sitzt,  vielmehr  darf  die  Hoffnung  nicht  auf- 
gegeben werden,  durch  eingehende  Betrachtung  der  Örtlichkeit  dahinter 
zu  kommen,  welche  umstände  denn  gerade  hier  einer  solchen  Bildung 
günstig  seien.  Über  die  Striae  transversae  des  Balkens  ziehen  vier 
Längsstreifen,  zwei  als  Striae  obtectae  seitlich  von  den  Qyri  fomicati 
bedeckt,  zwei  in  der  Mitte,  unmittelbar  an  der  Baphe,  womit  freilich 
die  einen  die  Längsrinne  zwischen  den  Streifen,  andere  die  Streifen 
selbst  bezeichnen.  Diese  mittleren  Chordae  oder  Striae  longitudinales 
folgen  vom  der  Biegung  des  Balkenkniees,  um  unter  ihm  zu  ver- 
schwinden, während  sie  hinten  über  dem  Balkenwulst  als  Fascia  cinerea 
in  die  Fascia  dentata  übergeben.  Graulich  erscheinen  sie  wegen  grauer 
Substanz,  die  sie  begleitet  und  die  in  ihnen  den  Überrest  einer  rück- 
gebildeten Windung,  die  noch  lateral  mit  dem  Gyrus  fomicatus  zu- 
sammenhängt, vermuten  läßt.  Für  die  Eichtigkeit  dieser  Auffassung 
spricht  die  stärkere  Ausbildung  dieser  grauen  Bedeckung  der  Balken- 
oberfläche oder  des  Indusium  griseum  corporis  callosi,  wie  sie  nach. 
Obersteineb's  Vorgang  benannt  wurde,  bei  Troglodytes,  Macacus,  Schaf, 
Katze,  wo  sie  als  Neurogliaschicht  mit  zahlreichen  Pyramidenzellen  auf- 
tritt. Aber  auch  die  tägliche  Beobachtung  am  Leichenmaterial  lehrt, 
daß  oft  die  LANCisi'schen  Streifen  nur  andeutungsweise  vorhanden,  oft 
überhaupt  kaum  sichtbar  sind.  Es  sind  jetzt  schon  2  Jahre  her  seit 
jener  Sektion  und  in  dieser  Zeit  habe  ich  sorgfaltig  bei  jedem  Gehirn 
darauf  geachtet.  Es  stellt  sich  wirklich  dabei  der  Eindruck  ein,  man 
habe  es  hier  mit  Dingen  zu  tun,  die  einer  physiologischen  Bückbildung 
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entgegengehen.  Das  kann  um  so  weniger  überraschen,  als  das  Indusium 
za  einer  älteren  Formation,  dem  Arohipallium  gehört,  das  allmählich  bei 
höheren  Tieren  durch  eine  neue  Erwerbung,  das  Neopaliium  verdrängt 
wird.  In  besonders  schöner  Weise  hat  dies  Verhältnis  EDi^aEB  ausge« 
fährt.  Das  Archipallium,  die  Gesamtheit  des  ursprünglichen  Mantel- 
gebietes, umfaßt  den  Lohns  olfactorius  und  die  Eormatio  hippocampi.  Die 
typische  Kommissur  des  basalen  Eiechapparates  ist  die  Commissura 
anterior.  Neben  ihr  bedeutet  das  Fsalterium  (oder  Lyra  Davidis)  als 
dickste  Verbindung  der  Hemisphären  die  Eonmiissur  der  Ammonsfor- 
mation,  die  schon  bei  rückgebildeten  Ammonshömem  und  Riechapparat 
achwach  ausgebildet,  bei  Anthropoiden  stark  zurückgeht.  Ehe  ein 
Balken  da  war  (bei  Beutel-  und  Kloakentieren),  hatte  die  Ammonsfor- 
mation  eine  mächtige  Ausdehnung.  Mit  der  Ausbildung  aber  des  Neo- 
palliam,  d.  h.  des  mächtigen  rindentragenden  Mantels,  der  endlich  dem 
Menschen  seine  hohe  psychische  Leistungsfähigkeit  ermöglicht  und  der 
mit  dem  Neopaliium  parallel  gehenden  Entwicklung  des  Balkens  yer- 
dräDgen  allmählich  die  sich  über  dem  Psalterium  kreuzenden  Balkenfasern, 
die  Ammonsformation  kaudal.  Als  Überrest  bleiben  von  ihr,  besonders 
fom  6yru8  dentatus  erhalten  die  Striae  longitudinales  Lancisii  auf  dem 
Balken. 

Bei  dem  geringen  Grade  von  Aufmerksamkeit,  die  den  unbe- 
deutenden Streifen  gewöhnlich  geschenkt  wird  und  bei  der  mutmaßlichen 
wichtigen  Beziehung,  die  sie  zu  unserem  vorliegenden  Objekt  vielleicht 
gewinnen  können,  fallt  es  mir  schwer  den  Namen  auszusprechen,  ohne 
fär  einen  Augenblick  Giovanni  Mabia  Lancisi's  zu  gedenken,  dessen 
Name  uns  in  der  ganzen  anatomischen  Nomenklatur  nur  an  dieser  Stelle 
begegnet.  Es  mag  unserer  Zeitrichtung  widerstreben,  durch  Namen 
und  Bezeichnung  von  Dingen  an  Persönlichkeiten  erinnert  zu  werden. 
Als  ob  die  Geschichte  in  allen  menschlichen  Angelegenheiten  die  große 
Lehrmeisterin  wäre,  nur  allein  für  die  Medizin  nicht.  So  mag  denn  in 
einem  Aufsatz,  der  auch  einem  persönlichen  Zwecke,  und  zwar  der 
Dankbarkeit  dient,  der  Hinweis  auf  Lancisi  nicht  als  Abschweifung 
getadelt,  sondern  als  Ausdruck  pietätvoller  Erinnerung  geduldet  werden. 

Wir  Anatomen  haben  allen  Grund,  seiner  mit  Dankbarkeit  zu  ge- 
denken, denn  er  steht  in  nächster  Beziehung  zu  einem  uns  sehr  ver- 
trauten Namen,  dem  des  Giovanni  Baptista  Morgagni.  Um  28  Jahre 
äher  als  dieser,  ist  er  naturgemäß  sein  väterlicher  Freund  und  Berater. 
Als  Leibarzt  dreier  Päpste  zu  Eeichtum  und  Ansehen  gelangt,  vermachte 
er  ein  ganzes  Vermögen  dem  Hospital  San  Spirito.  So  ist  er  wohl  auch 
in  all  seinem  Tun  das  Vorbild  des  Jüngern,  ja,  wenn  der  Mentor  den 
Schützling  dringend  abhält,  die  Anatomie  mit  der  praktischen  Medizin 
zu  vertauschen  und  ihn  der  Anatomie  zu  erhalten  sucht,  so  möchte  man 
zwischen  den  Zeilen  *  lesen,  es  hätten  wohl  die  Opes  Galeni,  die  dem 
Vorbild  so   reichlich   zuflössen,    die  Augen    des  Jüngern   zeitweise   ge- 
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blendet.  Wiederum  glaubt  man  im  Rat  des  erfahrenen  Freundes,  eines 
Schülers  Malpiqhi'S;  die  alte  Liebe  zur  Anatomie  zu  yemehmen,  hat  er 
doch  selbst  die  nachgelassenen  anatomischen  Tafeln  des  Eustachi,  die 
bis  zum  Anfang  des  19.  Jahrhunderts  verbreitet  waren,  herausgegeben. 
Hat  nun  der  treue  fiatgeber  die  schöne  Frucht  seiner  Räte,  Moroagni' s 
Hauptwerk  vom  Jahre  1761  auch  nicht  mehr  erlebt  —  er  starb  schon 
1720  —  so  darf  man  doch  in  ihm  den  guten  Geist  still  verehren,  der 
über  dem  keimenden  Werke  schwebte.  Welch  ein  freundliches  und  an- 
ziehendes Bild  tut  sich  da  im  Vorbeiweg  auf. 

Auch  die  Kliniker  dürfen  ihm  huldigen,  denn  durch  die  Gründung 
einer  klinischen  Lehranstalt  im  Hospital  S.  Spirito  im  Jahre  1715  wird 
er  wohl  in  der  Geschichte  des  klinischen  Unterrichts  dauernd  seine 
Stellung  behaupten. 

Von  den  zahlreichen  Anregungen,  die  Anatomie  und  Klinik  von 
ihm  empfingen,  sei  hier  nur  der  Schilderung  des  Faserverlaufs  im  Balken 
gedacht,  die  er  in  seinem  Werk  de  subitaneis  morbis  1707  veröffent- 
lichte.   Nach  dieser  erhielten  die  Striae  Lancisii  ihren  Namen. 

£he  man  es  nun  wird  wagen  dürfen,  eine  lipomatöse  Bildung 
mit  Nervengewebe  in  Beziehung  zu  bringen,  wird  man  sich  nach 
ähnlichen  Vorkommnissen  umzusehen  haben.     Es   sind   allerdings    ge- 
legentlich Lipome  zur  Operation  gekommen,  die  in  irgend   einem  Ver- 
hältnis zu  Nerven  standen,  zunächst  zu  peripherischen.    So  hat  P^sbaire 
der  anatomischen  Gesellschaft  zu  Paris  im  Jahre  1899   ein  Lipom  des 
Medianus  vorgewiesen.     Andere   haben   von   solchen  Zusammenhängen 
berichtet  (Petb^n,  Moscato),   ohne  daß  immer  streng  der  anatomische 
Beweis  erbracht   worden  wäre.     Auch    das   Studium  der  sogenannten 
Tubercula  dolorosa  führt  uns  unter  anderen  zu  Lipomen  an  Nerven, 
öfter  mit  Nervenscheiden  in  Beziehung,  bei  der  Adiposis  dolorosa  weist 
der  Schmerz  und  andere  neuropathische  Zustände  auf  Nervenverbindungen. 
Kombinationen  von  rheumatoiden  und  nervösen  Störungen  mit  symme- 
trischen Lipomen  hat  Köttnitz  verwendet  zugunsten  einer  trophonen- 
rotischen  Theorie  der  symmetrischen  Lipome  und  gegen  Gbosch's  Auf- 
fassung von  der  Abhängigkeit  der  Fettgeschwülste  vom  Standort  fettab- 
sondemder  Drüsen  (Talg-  und   Schweißdrüsen)  im  Sinne  eines  umge- 
kehrten Verhältnisses.     Nervöse   Störungen  sind   bei  Lipomen   oft   be- 
obachtet, so  z.  B.  Ischias,  Migräne,  rheumatische  Schmerzen,  Aufhören 
der  Menses,   profuse  Schweiße.    Es   sind  also  gewisse  Beziehungen   zu 
den    Nerven   gelegentlich   aufgefallen    und    auch    theoretisch    verwertet 
worden,  wenn  auch  öfter  der  anatomische  Zusammenhang  mit  Nerven 
nicht  mit  der  nötigen  Genauigkeit  festgestellt  wurde.    Es  ist  demnach 
nicht   ganz   ungerechtfertigt,    bei  Lipomen  an  irgend  welche  vielleicht 
noch  dunkle  Abhängigkeit  vom  Nervensystem  zu  denken,  vorausgesetzt, 
daß  zuvor  eine  anatomische  Beziehung  zweifellos  bewiesen  wurde.     An 
dieser  Stelle   mag   dies   deshalb   betont   sein,    weil    die    uns    hier    be- 
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aehäftigeDden  Gebilde  immer  nur  im  ZusammenhaDg  mit  den  Meningen 
gedacht  werden,  von  denen  sie  ja  allerdings  zunächst  auch  ausgehen 
werden. 

Ahnliche  Erwägungen,  wie  sie  bei  Betrachtung  der  Striae  Lancisii 
aoigetaucht  sind,  beschäftigten  mich  mit  Beziehung  auf  den  Balken. 
Schon  die  ganz  abnorme  Kürze  des  Balkens  (46  mm)  im  Zu- 
sammenhang mit  dem  vorn  um  das  Knie,  hinten  um  den  Wulst  umge- 
schlagenen Fettbügel  mußte  auffallen.  Unter  den  Fällen  von  zu  kurz 
gebliebenen  Balken,  die  B.  Schbödeb  gesammelt  hat,  finden  wir  statt 
der  normalen  Länge  von  7 — 9  cm  solche  von  3,7  und  4,3  cm,  wobei 
die  Verkürzung  sich  namentlich  nach  hinten  geltend  macht,  offenbar  im 
Smne  einer  Entwicklungshemmung,  denn  die  hinteren  Partieen  sind  doch 
eben  die  am  spätesten  hinzugekommenen.  Schbödeb's  Fälle  betrafen 
Imbecille  und  Idioten,  um  so  bemerkenswerter  muß  ein  so  kurzer 
Balken  in  imserem  Fall  bei  einem  geistig  Gesunden  sein.  Er  ist  daher 
auch  geeignet,  die  Abhängigkeit  der  Intelligenz  von  der  Balkenent- 
wicklung anzuzweifeln,  oder  wenigstens  mit  Beschränkung  zuzugeben. 

Nach  seiner  ganzen  Gestalt  und  Bichtung  ist  der  Fettbügel  so  aufs 
engste  an  den  Balken  angeschlossen,  daß  ich  notwendig  auf  den  Ge- 
danken verfallen  mußte,  ob  nicht  der  Balken  den  ersten  Anstoß  gegeben 
habe,  dem  der  Fettwulst  gefolgt  sei,  ob  nicht  geradezu  die  lipomatöse 
Masse  durch  den  Balken  im  Verlauf  seiner  Entwicklung  gedehnt  und 
ausgerollt  worden  sei.  Es  liegt  mir  ganz  besonders  daran,  das  nicht 
als  Vermutung  bloß  obenhin  zu  äußern,  sondern  diese  Vorstellung,  ja 
geradezu  diese  Anschauung  im  wörtlichen  Sinne,  die  sich  in  mir  festge- 
setzt hat,  80  sicher  als  möglich  mit  unseren  heutigen  Kenntnissen  zu  stützen 
und  zu  begründen.  Es  geschieht  daher  aus  dem  Bedürfnis  eigener 
Rechtfertigung,  wenn  ich  für  einige  Augenblicke  auf  die  Entwick- 
lung des  Balkens  in  der  Stammes-  und  der  Keimesgeschichte 
eintrete. 

Über  das  erste  Auftreten  des  Balkens  in  der  Tierreihe  sind  die 
Forscher  nicht  ganz  einer  Meinung.  Immerhin  können  hierbei  nur 
Wirbeltiere  in  Frage  kommen.  Doch  wenn  bei  Amphibien  (Rana)  und 
Beptilien  (Hatteria)  eine  Kommissur  als  Balken  gedeutet  wurde,  so  ge- 
schieht das  mit  zweifelhafter  Berechtigung.  Eine  ähnliche  Verbindung 
laßt  sich  schon  bei  Dipneusten  (Protopterus)  finden.  Bei  Sauropsiden 
sind  die  fraglichen  Bildungen  noch  so  schwach  entwickelt  und  tief- 
stehend, daß  man  höchstens  eine  Commissura  hippocampi,  also  das,  was 
später  als  Psalterium  persistiert,  zu  erkennen  vermag,  und  bei  Vögeln 
insbesondere  wird  infolge  mächtiger  Entfaltung  der  Stammganglien  das 
Pallium  and  mit  ihm  der  Balken  womöglich  noch  mehr  reduziert.  Es 
handelt  sich  also  lediglich  darum,  den  Anfang  des  Balkens  in  der 
Stilgetierreihe  zu  bestinmien.  Gegenüber  der  Meinung,  daß  die  apla- 
eeotaren  Säugetiere  noch  keinen  Balken  hätten  und  daß  erst  die  Fleder- 
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mause  in  Vesperugo  pipistrellus  eine  Ubergangsform  aufzuweisen  hätten, 
bildet  Floweb  beim  Ameisenigel  (also  einem  Kloakentier)  und  bei  Phas- 
colomysy  (einem  Beuteltier)  über  der  vorderen  (zentralen)  Kommissur 
einen  kleinen  Balken  ab  (Textfig.  1  und  2).  Es  ist  vielleicht  manchem 
Leser  erwünscht,  die  keimes-  und  stammesgeschichtliche  Entwicklung 
des  Balkens  hier  etwas  schematisiert  nach  den  Abbildungen  von  Mabchand 


und  den  von  Gegenbaur  adoptierten  Flowee's  einander  gegenübergestellt 
zu  finden.  Die  weitgehende  Übereinstimmung  beider  Reihen  in  grund- 
sätzlichen Punkten  wird  überraschen.  Es  fragt  sich  übrigens  auch  hier 
noch,  mit  welchem  Recht  jene  obere  (dorsale)  Kommissur  als  Balken 
anzusprechen  sei,  und  ob  nicht  eher  die  Deutung  als  Psalterium,  d.  h. 
Kommissur  der  Ammonsformation  den  Vorzug  verdiene,  womit  eine  Art 
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Vorläufer  des  Balkens  verstanden  wäre^  der  dann  yom  Balken  abgelöst 
nnd  yerdrängt  wurde.  Mag  dem  sein,  wie  ihm  wolle,  jedenfalls  kann 
es  sich  bei  den  Äplacentaliern,  und  ihnen  schließen  sich  in  dieser  Hin- 
sicht auch  noch  die  Edentaten  (Gürtel-,  Faultiere,  Ameisenbären)  an, 
Dor  um  allererste  Spuren  einer  Balkenformation  handeln.  Eine  Ver- 
wechslung des  Balkens  mit  der  Ammons-  oder  Hippocampus-  oder 
Fomixkommissur  ist  um  so  eher  möglich,  als  mit  der  Rückbildung  der 
l^zteren  Hand  in  Hand  mit  der  Reduktion  des  Archipallium  (d.  i.  Lobus 
olfactorius  undFormatio  hippocampi)  der  Balken  unmittelbar  darüber  seinen 
Platz  einnimmt,  also  ebenfalls  im  oberen  Teil  der  vorderen  Schlußplatte 
(Lamina  terminalis).  Nichts  kennzeichnet  den  Balken  treffender  als 
Mantelkommissur,  als  die  enge  Verknüpfung  seines  Wachstums  mit  der 
ESntwicklung  des  Mantels,  der  mehr  und  mehr  die  phyletisch  älteste 
basale  und  mediale  Zone  des  Vorderhims  überlagert  und  schließlich  bei 
seiner  Wanderung  nach  hinten  alle  kaudalen  Hirnteile  zudeckt.  Genau 
damit  im  Zusammenhang  steht  das  stärkere  Wachstum  des  Balkens  nach 
hmten.  Steht  auch  im  allgemeinen  das  Gehirn  der  Nager,  Insektenfresser 
und  Fledermäuse  noch  tief,  so  finden  wir  doch  heim  Igel  (Textfig.  3)  und 
Kaninchen  (Textfig.  4)  Gebilde,  deren  Balkennatur  über  allem  Zweifel 
steht.  Er  wächst  mehr  und  mehr  nach  hinten  aus  und  bleibt  an  seinem 
hinteren  Ende  mit  der  ihm  folgenden  Lamina  terminalis  im  Zusammen- 
hang (letztere  ebenfalls  schwarz  gezeichnet).  Mit  dem  Auswachsen  nach 
hinten  nimmt  der  Balken  eine  schräge  Richtung  an,  erst  bei  Karnivoren, 
Ungulaten  und  Primaten  tritt  er  wieder  in  die  horizontale  Stellung  ein 
(Geqenbaub).  Man  wird  auch  in  diesem  scheinbar  so  untergeordneten 
und  unwichtigen  Verhalten  die  merkwürdige  UbereinstimmuDg  der  beiden 
Reihen  nicht  verkennen,  sobald  man  11.  mit  3,  III.  mit  4  und  6  ver- 
gleicht (Textfig.  5  stammt  vom  Pavian). 

Die  ontogenetische  Entwicklung  des  Balkens  ist  in  ihren 
Hauptziigen  ziemlich  gut  bekannt,  wenn  auch  in  einzelnen  Fragen  noch 
Gegenstand  der  Kontroverse,  die  aber  glücklicherweise  gerade  für  unsere 
gegenwärtige  Beweisführung  ohne  große  Bedeutung  ist. 

Eine  verbreitete  Anschauung,  die  von  Tiedemann  und  Friedrich 
Abnoli>  begründet  worden  ist  und  der  neuerdings  Marchand  beipflichtet, 
geht  dahin,  daß  der  Balken  gleich  als  Ganzes  angelegt  sei  und  später 
aus  sich  heraus  (per  intussusceptionem)  wachse  und  zwar  hauptsächlich 
nach  hinten,  so  daß  der  Ort  der  ersten  Anlage  dem  späteren  Balken- 
knie entspreche.  Aber  während  Tiedemann  schon  im  3.  Fötalmonat 
in  einer  Verdickung  der  vorderen  Schlußplatte  den  anfanglich  senkrecht 
stehenden  Balken  zu  erkennen  meinte,  verlegt  Marchand  die  erste  An- 
lage in  eine  rundliche  Anschwellung  am  oberen  Ende  der  Schlußplatte, 
genau  vor  das  Foramen  Monroi  und  zwar  erst  in  den  4.  Fötalmonat 
(Textfig.  I).  !Nach  ihm  wären  jetzt  schon  Knie  mit  Schnabel  nach  vom, 
Wulst  nach  hinten  vorhanden.    Das  wird  für  unsere  Anschauung  von 
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Bedeutung  sein.  Ebenso  wertvoll  ist  die  Angabe,  daß  bei  der  aUmählich 
nach  hinten  fortschreitenden  Streckung  des  Balkens  der  konvexe  Aus- 
schnitt der  Sichel  nach  hinten  zurückgedrängt  wird,  aber  hinter  dem 
Splenium  in  dauernder  Verbindung  mit  den  Tela  chorioidea  bleibt.  Hier 
will  ich  an  passender  Stelle  gleich  eine  Bemerkung  von  His  erwähnen: 
Sehr  bemerkenswert  ist  die  Umschließung  von  Balken  und  Fornix  mit 
reichen  Geräßgeflechten.  Die  primäre  flirnsichel  läuft  über  dem  Balken- 
körper in  drei  blattartige  gefaßreiche  Fortsätze  aus,  zwei  in  die  Fissurae 
corporis  callosi,  der  mittlere  in  die  mediale  Furche,  in  die  Balkenober- 
fläche  scharf  einschneidend.  Ahnlich  betont  MmAiiKOwics  die  Bückbildong 
der  gefäßführenden  flirnsichel  im  Yerwachsungsgebiet  der  Hemisphären, 
also  im  Bereich  des  Balkens.  Für  uns  wird  die  hier  ausgesprochene 
Korrelation  zwischen  Balken  einerseits,  Sichel  und  Aderhautgeflechten 
andrerseits  von  Bedeutung  sein.  Die  Abhängigkeit  der  ersten  Balken- 
anlage von  der  Schlußplatte  wird  allerdings  von  His  nicht  zugegeben, 
der  vielmehr  die  Fasermassen  des  Balkens  aus  der  Bindenschicht  des 
Gehirns  herleitet,  ja  geradezu  die  Balkenstrahlung  der  Hemisphären  als 
die  erste  Produktion  der  Rindenpyramidenzellen  auffaßt.  Wir  berühren 
hier  überhaupt  einen  strittigen  Funkt  und  zwar  ist  die  Kontroverse 
wahrscheinlich  eine  Folge  der  eingeschlagenen  Methode  und  zwar  so, 
daß  diejenigen,  welche  Medianschnitte  des  Gehirns  studiert  haben 
(Mabchand,  Retzius  usw.)  zur  Vorstellung  der  Simultananlage  des  ge- 
samten Balkens  mit  nachfolgendem  Intussusceptions- Wachstum  gelangten, 
während  Querschnitte  zur  Auffassung  einer  Verwachsung  der  Hemi- 
sphärenwandungen und  successiver  appositioneller  Balkenbildung  führten 
(MiHALKOwics,  Bltjmenau  USW.).  Die  letztere  Vorstellung  wird  etwa 
durch  das  Bild  des  entstehenden  Einschlages  durch  Hin-  und  Herschießen 
eines  Weberschiffchens  verdeutlicht  werden  können.  Ich  kann  nicht 
finden,  daß  die  beiden  Ansichten  sich  so  schroff  gegenüberstehen  sollen, 
wie  es  zunächst  den  Anschein  hat.  Denn,  ob  man  nun  der  Neuronen- 
und  der  Auswachsungstheorie  huldigt  oder  nicht,  wird  man  doch  kaum 
die  Neubildung  der  Fasern  in  den  Balken  selbst  verlegen  wollen,  viel- 
mehr wird  man  doch  auch  auf  Medianschnitten  nur  den  Beichtum  an 
Fasern  feststellen  können,  über  deren  Herkunft  damit  nicht  das  Ge- 
ringste ausgesagt  ist.  Das  Hinzukommen  neuer  Fasern  kann  man  sich 
doch  eigentlich  nur  so  denken,  wie  wir  es  nach  den  Befunden  von 
Kaes  im  Gehirn  bis  in  das  fünfte  Dezennium  des  Lebens  vorstellen,  das 
heißt  als  ein  Wachsen  in  der  Neuroglia.  Der  Anschluß  der  Balken- 
entwicklung an  die  Schlußplatte  gewährt  insofern  etwas  mehr  Befriedi- 
gung und  Anschauung,  als  den  neuen  Fasern  dadurch  eine  Wegleitung 
geboten  ist  und  wenn  vorher  die  Fasern  mit  dem  Einschlag  veran- 
schaulicht wurden,  so  wäre  das  richtunggebende  Material  mit  dem  Zettel 
zu  vergleichen.  Ich  muß  bekennen,  daß  ich  mir  die  Vorstellung  Köllikeb's, 
die  ersten  Balkenfasern   beim  18.  Tage  alten  Kaninchen  durchwüchsen 
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die  primitive  Sichel  und  zwar  über  und  vor  der  Schlußplatte,  schwer  zu 
eigen  machen  kann. 

So  sehr  im  einzelnen  also  die  Ansichten,  ob  die  erste  Anlage  dem 
ganzen  Balken  (TiEDEifANN,  Fb.  Abnold,  Mabchanb,  Köluker, 
F.  Schmidt  etc.)  oder  nur  dessen  Knie  (Michalkowics,  Kollmann) 
oder  dessen  Mitte  (His,  Blumenau  etc.)  entspreche,  auseinandergehen 
mögen,  allgemeiner  Zustimmung  erfreut  sich  doch  die  Tatsache  des 
liängswachstums  oder  der  Streckung  des  Balkens,  besonders  bei  Be* 
trachtung  von  Medianflächen.  Mit  der  Streckung  erfolgt  im  5.  Fötal- 
monat jene  Erhebung  des  hinteren  Endes,  die  uns  schon  zu  einem 
Vergleich  mit  gewissen  tierischen  Formen  aufgefordert  hat.  Der  Balken 
hat  eine  Länge  yon  3,5  mm  erlangt,  bis  Ende  des  5.  Monats  10  mm 
(Textfig.  III).  In  diesem  Stadium  kann  man  um  den  freien  Band  des 
Splenium  eine  zarte  Streifung  auf  die  verlängerte  Schlußplatte  (auch 
schwarz  gehalten)  sich  fortsetzen  sehen,  die  Striae  longitudinales  Lancisii, 
während  die  Striae  obtectae  den  Balken  umgeben  und  in  die  Fascia 
dentata  übergehen.  Die  Zeichnung  ist  auch  geeignet,  das  Hervorgehen 
der  Fascia  dentata  aus  dem  äußeren,  des  Fornix  aus  dem  inneren  fiand- 
bogen  festzustellen.  Während  des  6.  Monats  streckt  sich  der  Balken 
Ton  14 — 20  mm  und  vom  7. — 8.  Monat  wächst  er  zu  34  mm  aus  unter 
stärkerer  Biegung  und  wie  schon  hervorgehoben  unter  horizontaler  Ein- 
itellung  im  Einklang  mit  höheren  Säugetieren.  Als  Niederschlag  dieser 
entwickln  ngsgeschichtlichen  Betrachtungen  wird  man  wohl  den  Eindruck 
festhalten  dürfen,  daß  ein  Gebilde,  das  in  seiner  Gestalt  und  seinem 
Verlauf  den  Balken  nachahmt  und  aufs  innigste  mit  ihm  verbunden  ist, 
auch  in  seiner  Entstehung  unzertrennlich  verknüpft  war  mit  den  Ge- 
schicken des  Balkens.  Besonders  wenn  eine  Neubildung  in  ihrer  Form 
abweicht  von  sonst  üblichen  Formen,  so  wird  mit  um  so  größerer  Wahr- 
scheinlichkeit die  formgebende  Kraft  außer  ihr  gesucht  werden  müssen. 
Wenn  weiterhin  das  mit  ihr  verbundene  Gebilde,  wie  es  aus  Phylo-  und 
Ontogenese  unzweifelhaft  hervorgeht,  seine  fertige  Gestalt  durch  eine 
Streckung^  durch  offenbares  Wachstum  in  die  Länge  erworben  hat,  so 
ist  es  doch  mehr  als  wahrscheinlich,  daß  der  Neubildung  die  ungewohnte 
Form  von  außen,  in  diesem  Falle  von  der  Unterlage  aufgezwungen 
worden  ist,  daß  die  Gestalt  abhängig  ist  von  der  Entwick- 
lung des  Balkens,  ein  Werk  der  Balkengestaltung.  Unser  Interesse 
am  Balken  ist  in  diesem  Zusammenhang  ein  so  vorwiegend  morpho- 
bgischeSy  daß  wir  füglich  die  funktionelle  Bedeutung  desselben  über- 
gehen dürfen.  Nur  angedeutet  sei  der  Widerspruch  zwischen  der  älteren 
Ansicht  MErrfEBT's  und  Guddek's  von  einer  Kommissur  im  strengsten 
Sinne,  d.  h.  einer  Verbindung  symmetrischer  und  identischer  Hemisphären- 
pankte,  welcher  noch  Onüfkowicz  und  Kaufmann  beipflichteten  und 
der  neueren,  wohl  hauptsächlich  von  Hamilton  begründeten,  wonach 
wenigstens   zum   Teil  ungleiche  Bindenstellen   verbunden  würden.     Es 
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wäre  der  Balken  somit  eher  eine  Decussatio  als  eine  Kommissur  und  die 
Balkenfasem  entsprängen  aus  den  Großhirnhemisphären  und  gingen 
zur  inneren  und  äußeren  Kapsel  der  anderen  Seite  und  zu  basalen 
Ganglien.  So  würden  z.  B.  im  Tapetum  Fasern  verlaufen,  die  yom 
Schläfenlappen  einer  Seite  durch  die  hintere  Balkenpartie  durch  den 
Forceps  major  in  den  Cuneus  ziehen  und  eine  gekreuzte  Verbindung 
zwischen  Hör-  und  Sehsphäre  herstellten.  Für  die  funktionelle  Be- 
deutung des  Balkens  kann  ich  auf  die  Arbeiten  von  Bbown-S^quabd, 
F.  W.  MoTT,  MoTT  und  Schäfee,  Beevob,  Hamilton,  A.  von  KobInyi, 
V.  Monakow,  Muratow  verweisen,  welche  sich  zum  Teil  auch  auf  ältere 
Ansichten,  z.  B.  von  Lapeybonie  (Sitz  der  Seele),  Trevikanüs  (Organ 
der  Einheit  intellektueller  Verrichtungen)  beziehen. 

Ebenso  kurz  möchte  ich  die  ziemlich  ansehnliche  Literatur  über 
Balkenmangel  streifen  und  mich  mit  der  Nennung  der  Autoren :  Anton, 
Arndt  und  Sklabek,  Langdon  Down,  Eichleb,  Hochhaus,  Huppebt, 
Jelgersma,  Kaufmann,  Knox,  Nobiling,  Onufrowicz,  Sander, 
H.  ViBCHOW,  ZiNGEBLE  begnügen.  Für  uns  ist  von  einem  gewissen 
Interesse,  daß  in  Onufbowicz'  sehr  reinem  Falle  von  Balkenmangel 
die  Nervi  Lancisii  erhalten  waren,  was  wiederum  für  eine  große  Unab- 
hängigkeit derselben  vom  Balken  im  Sinne  der  angeführten  Auf- 
fassung spricht. 

War  der  erste  Teil  dieser  Arbeit  der  Untersuchung  des 
Bodens  der  Neubildung  gewidmet,  so  soll  der  zweite  dieser 
selbst  gelten.  Und  da  sie  eine  gemischte  Formation  ist  und  neben 
Fettgewebe  auch  Bindegewebe  und  Neuroglia  führt,  so  wird  zu  unter- 
suchen sein,  ob  sie  den  gemischten  Lipomen  beizuzählen,  oder  geradezu 
als  Mischgeschwulst  im  Sinne  der  Dermoide  und  Teratome  aufzufassen 
sei.    Von  beiden  Gattungen  gibt  es  im  Gehirn  eine  Reihe  von  Beispielen. 

Rokitansky  erwähnt  in  seinem  Lehrbuch  eine  Haarcyste  im  Gehirn, 
die  zuvor  Claibat  in  der  Gazette  des  hopitaox  beschrieben  hatte.  Albebs 
stellt  sich  vor,  daß  solche  Dermoide  stets  von  Meningen  ausgingen  und  erst 
ins  Gehirn  einwüchsen.  Lebebt  führt  in  seinen  Zusammen  stellangen  der 
Dermoide  auch  einschlägige  Beobachtungen  an.  Wallmann  hat  bei  einem 
53  jährigen  nebeneinander  eine  Colloidcyste  im  III.  Himventrikel  und  ein 
Lipom  im  Adergeflecht  gesehen. 

Rudolf  Maieb  tut  schon  im  Jahre  1861  den  Ausspruch,  daß  Haar- 
Cysten,  die  von  den  Meningen  oder  Knochen  des  Schädels  ausgehen,  längst 
bekannt  seien,  stellt  aber  zu  ihnen  seine  Beobachtung  in  Gegensatz ,  die 
einen  apfelgroßen,  teils  soliden,  teils  cystischen  Tumor  im  Innern  der  linken 
Hemisphäre  betrifit.  Neben  Knochen  und  Knorpel  wies  er  epithelbekleidete 
Cysten,  Epidermis,  Cutis  mit  Papülarkörper ,  Talgdrüsen  und  Haare  nach. 
Der  Fund  wurde  bei  einem  10  Wochen  alten  Knaben  erhoben  und  wohl 
im  Sinne  der  Zeit  als  Ausdruck  der  Plastizitätsfahigkeit  des  Bindegewebes, 
aus  indifferenten  Zellen  hervorgegangen,  gedeutet. 

Sehr  bekannt  ist  Abnold's  Fall.  Beim  9  Monate  alten  Kind  verbreitet 
sich  die  Neubildung  in  der  Schädelhöhle,  durchbricht  in  der  Stimgeg^nd  den 
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Knochen,  obgleich  sie  nur  aus  gewöhnlichem  Fettgewebe,  in  ihren  hinteren 
Abschnitten  aus  markhaltigem  Knochen,  Knorpel  und  Bindegewebe  besteht. 
£xtra«  und  intraoranialer  Teil  der  Geschwulst  sind  durch  einen  Stiel  Ter- 
banden.  Die  Bildung  wird  als  Teratom  aufgefaßt  mit  primärem  Sitz  in  der 
Stimhaut,  sekund&rem  Durchbruch  in  die  Schädelhöhle  und  zwar  vor  dem 
4.  Fötalmonat,  da  der  Balken  und  das  Septum  pellucidum  fehlen.  Die 
Auffassung  würde  auch  heutigen  Tages  in  diesem  Sinne  ausfallen,  während 
man  an  B^  Maieb's  obiger  Deutung  den  Wechsel  der  Zeiten  spürt.  Ab- 
gelehnt wird  von  Arnold  die  Auslegung  eines  Epicranius  subcutäneus,  der 
zum  Encranius  geworden. 

Die  Kenntnis  eines  oft  angeführten  Falles  verdanken  wir  Weigert.  Bei 
einem  14jährigen  sitzt  ein  walnußgroßes  Gewächs  an  SteUe  der  Epiphysis, 
allerdings  etwas  unter  und  vor  die  Yierhügel  verschoben;  es  enthält  neben 
Cysten  mit  Cylinderepithelbekleidung  Talg-  und  Schweißdrüsen,  Haarbälge  und 
Äare,  Knorpel,  Fettgewebe  und  glatte  Muskeln,  markhaltige  Nervenfasern. 
Es  wird  als  Dermoid  gedeutet,  dessen  Keim  in  die  Embryonalzeit  reicht. 

FaIjKSOn's  Objekt,  beim  16  jährigen,  ein  knolliger  5,8  :  4,7  :  B  messender 
Tomor  des  dritten  Ventrikels  mit  wahrscheinlichem  Ausgang  von  den  Ader- 
geflechten oder  der  Zirbel,  gehört  vielleicht  auch  hierher  trotz  der  Bezeichnung 
Cystochondrosarkom.  Denn  die  Cysten  waren  nicht  etwa,  wie  der  Name 
vermuten  läßt,  falsche  oder  Erweichungscysten  des  Knorpelgewebes,  sondern 
echte  mit  Oylinderepithel  ausgekleidete. 

Strassmann  und  Strecker  berichten  über  ein  walnußgroßes  Teratom  der 
Adergeflechte  des  rechten  Seitenventrikels  beim  3  jährigen.  Es  baut  sich  auf 
aas  Cysten  mit  mehrschichtigem  auch  flimmerndem  Epithel,  papillen tragendem 
Bindegewebe,  Knorpel,  Knochen,  Fett-  und  lymphatischem  Gewebe,  tubnlösen 
imd  acinosen  Drüsen,  glatten  und  quergestreiften  Muskeln,  Neuroglia,  Nerven- 
£Mem  and  Ganglienzellen,  natürlich  auch  Gefäßen. 

Während  die  meisten  Funde  jugendliche  Individuen  betreffen,  ist  Eberth's 
Fall  durch  das  Alter  der  Trägerin  (Mitte  der  70)  interessant.  Der  kleine 
Tumor  ist  in  der  Dura  festgewachsen ,  enthält  lymphoides ,  Fett-,  quer- 
gestreiftes Muskelgewebe  und  Nervenfasern.  Die  Auslegung  lautet:  hetero- 
topes  Teratom  von  einem  abgesprengten  Gewebskeime  aus. 

Sajcer's  Teratom  im  III.  Ventrikel  beim  7  Wochen  alten  ist  faustgroß, 
enÜiält  in  fötaler  Gehimsubstanz  mit  irregulär  angeordneten  Teilen  der  Hirn- 
blasen,  überhaupt  des  Neuralrohrs,  epithelbekleidete  Räume,  Ganglienzellen, 
lymphoides,  Knochen-,  Knorpel-  und  quergestreiftes  Muskelgewebe. 

Die  Auslegung  geschieht  mit  großer  Zurückhaltung  und  zwar  eher  gegen 
die  bigerminale  Abstammung  im  Sinne  einer  Inclusio  foetalis  und  für  Ab- 
Bchnürung  von  Teilen  des  äußeren  und  inneren  Keimblattes  beim  Schluß 
des  liedullarrohrs  und  Überbrückung  derselben  durch  die  Großhirnhemi- 
sphären. 

Auf  die  Hypophyse  bezieht  Beck  eine  walnußgroße  Bildung  bei  einer 
74  jährigen.  Sie  setzt  sich  zusammen  aus  einem  Fachwerk  mit  zähem  Schleim 
and  Cholesterinbrei,  Schleimgewebe,  Knorpel,  Knochen,  14  Zähnen,  Höhlen 
mit  Flimmerepithel.  Verfasser  denkt  sich  in  der  Hypophyse  auch  nach  der 
Abschnürung  noch  die  meso-  und  ektodermalen  Fähigkeiten  der  Gewebs- 
bildung  erhalten. 

Irvdte's  Fall  betrifft  ein  7  jähriges  Mädchen  mit  Lähmung  der  Beine. 
Der  größte  Teil  des  Kleinhirns  ist  von  einer  Höhle  mit  Schmer  und  Haaren 
emgenommen* 

Dann  erwähnt  Kussmaul  gelegentlich  in  einem  Beferat  einer  Fetthaar- 


14  Ernst, 

cjfite  im  rechten  Streifenhügel.     TürN£B*b  Haarcyste  saß  extradoral,  an  der 
Sutura  occipito-mastoidea. 

Bei  diesen  Proben  aus  der  Literatur  kann  ich  es  bewenden  lassen  und 
im  übrigen  auf  Zusammenstellungen  einschlägiger  Fälle  verweisen,  die  wir 
bei  Beck,^)  Boström,®)  Lannelongüe,')  Aschoff*)  finden. 

Wie  besonders  Aschoff  und  Boström  betonen,  kommen  fär  die  Er- 
klärung der  erwähnten  Vorkommnisse  folgende  embryonale  Vorgänge  in  Be- 
tracht: Übereinanderschieben  der  Himblasen,  ektodermale  Entwicklung  des 
inneren  Ohrs,  der  Mundbucht,  Bildung  der  Hypophysentasche,  Beziehung  der 
Zirbeldrüse  zum  Ektoderm. 

Über  die  Lipome  in  der  Schädelhöhle,  insbesondere  am  Gehirn  kann 
ich  mich  kurz  fassen,  da  sie  besonders  von  BoSTBÖM  zusanmien  mit  den 
Epidermoiden  und  Dermoiden,  dann  von  Lorenz  mit  eingehender  Berück- 
sichtigung der  Literatur  behandelt  worden  sind.  Man  hat  welche  am  Lobus 
olfactorius  gefunden  (Wenzel),  am  Chiasma  vor  der  Hypophyse  (Meokel), 
erbsengroße  und  cylindrieche  am  Balken  (Eokitansky),  erbsengroße  an  der 
linken  Olive  (Cruveilhier),  im  Adergeflecht  (Wallmann,  Häckel),  in  der 
Brückengegend  (Sangalli),  am  Hömerv  (Klob),  vor  dem  linken  Corpus 
mammiUare  von  Erbsengröße  (Virchow),  zwischen  Chiasma  und  Tuber  cine- 
reum  zwei  erbsengroße  hintereinander  (Heschl),  am  Hypophysisstiel  und  am 
Tuber  cinerenm,  beide  mit  etwas  Knochen  (Hesghl),  an  Stelle  der  Kypo- 
physis  (Weichselbaüm),  unter  dem  linken  Corpus  mammillare  (Chiari),  zwischen 
Corpus  candicans  und  infundibolum  (FiiRE),  von  der  rechten  Seite  der  Brücke 
nach  dem  Vierhügel  vorgedrängt  (Taubner).  Die  genannten  finden  wir  bei 
Boström  aufgezählt.  Die  meisten  betreffen  unbedeutende  kleine  Bildungen 
von  Hanfkom-,  Erbsen-,  Bohnengröße.  Li  dieselbe  Kategorie  gehört  eine 
Beobachtung  von  Gocke:  ein  l^^  2oll  messendes  Lipom  am  Foramen  condy- 
loideum,  von  Lorenz:  erbsengroßes  Lipom  am  linken  hinteren  Vierhügel, 
mit  Übergang  auf  den  Bindearm. 

Li  die  engere  Wahl  kommen  nun  zu  näherer  Betrachtung  einige 
Fälle,  die  sich  dem  unserigen  nähern  und  wohl  auch  einer  ähnlichen 
EntstehuDgsweise  ihr  Dasein  verdanken.  Es  wird  sich  bei  der  Durch- 
sicht derselben  für  uns  namentlich  darum  handeln^  ob  eine  Erklärung  in 
der  hier  vorgeschlagenen  Weise  schon  versucht  worden  sei. 

Die  von  Boström  zitierten  erwähne  ich  nur  kurz  und  verweise  auf  ihn 
Tmd  die  Originale.  Zunächst  an  den  Häuten  und  dem  Ependym  des  Balkens 
nahe  dem  Splenium  ein  erbsengroßes  Lipom  bei  einer  26  jährigen,  und  ein 
cylindrisches  mit  den  Meningen  und  der  Substanz  des  Balkens  verwachsenes 
beim  5  jährigen  Knaben  (Kokitansky),  bei  einer  rechtsseitig  gelähmten  epi- 
leptischen 32  jährigen  Frau  eine  teils  knöcherne,  teils  lipomatöse  Bildung  an 
Stelle  und  von  Gestalt  des  Balkens,  mit  dem  Aderhantgeflecht  verwachsen, 
mit  einem  Fortsatz  in  den  rechten  Seitenventrikel  versehen,  von  den  Dimen- 
sionen 73  :  20  :  30  mm  (Benjamin),  beim  274  jährigen  Mädchen  ein  3,3  cm 
langes   und  1,5  cm  breites  Gebilde,    das    den  Balken   in   seiner   ganzen  Aus- 


1)  Zeitschrift  für  Heilkunde  1883. 

2)  Zentralblatt  für  pathol.  Anatomie  Bd.  VH!  1897. 
')  Archives  de  physiologie  norm,  et  path.   1889. 

^)  Ergebnisse  von  Lubarsch  und  Ostertag,  Jahrgg.  TL  1895. 
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dehnimg  bekleidet,  hinten  sich  um  den  Wulst  herumschlägt  und  vom  mit 
schmalem  Saum  endet.  Seine  konvexe  Oberfläche  ist  von  einer  gefaßreichen 
Membran  überzogen,  die  sich  in  die  Pia  fortsetzt;  nach  hinten  hängen  zwei 
Fortsätze  mit  den  Aderhautgeflechten  und  der  Vena  magna  Galeni  zusammen ; 
femer  ein  Lipom  des  Balkens  beim  Neugeborenen  (Parbot),  bei  einem 
38  jährigen  in  der  Mittellinie  des  Balkens  in  seiner  ganzen  Länge  ein  Lipom 
in  Gestalt  einer  schmalen  Leiste  (7,9  : 4,7  mm)  von  Pia  umwachsen  (CoATS), 
beim  20  jährigen  Mädchen  ein  fettig-fibröser  Streifen  in  der  Eaphe  des  Balkens 
und  ein  dicker  Fettwulst  längs  des  Fomix  (YiBCHOw),  ein  8  cm  langes 
weiches  Lipom  in  der  B^phe  des  Balkens,  am  Knie  8  mm  breit,  gegen  den 
Wulst  zugespitzt,  nach  unten  unter  Verdrängung  der  Balkensubstanz  sich 
0,5  cm  tief  einkeilend  (Leichtenstebn),  bei  einer  39  jährigen  eine  am  Knie 
beginnende  2  cm  lange,  1,5  cm  breite,  1  cm  dicke,  hellgelbe  eiförmige,  nach 
hinten  verjüngte,  von  zarter  Membran  überzogene  Geschwulst,  mit  der  unteren 
planen  Fläche  locker  an  die  Pia  des  Balkens  fixiert;  die  tlberzugsmembran 
gdit  in  die  Pia  über.  Die  Blutgefaßversorgung  geschieht  in  zwei  Stämmen 
(am  vorderen  Pol  lateral  und  am  hinteren  Pol  medial  verlaufend),  beide 
münden  in  Seitenäste  der  rechten  Balkenarterie,  1  cm  voneinander  entfernt. 
Dünne  bindegewebige  Septen  senken  sich  von  der  Hüllmembran  in  das  Fett- 
gewebe (BostrÖm).  Besondere  Erwähnung  verdient  der  Fall  von  Chouppe: 
Bei  einer  45jährigen  Frau  werden  zwei  Lipome  auf  dem  Balken  gefunden; 
das  rechtsseitige  längere  (3^/^  cm  lang,  1^/^  cm  breit)  hört  2  cm  hinter  dem 
Knie  auf,  das  linke  ist  l^/g  cm  lang;  beide  beginnen  hinten  am  Splenium. 
Neben  diesen  beiden  findet  sich  ein  drittes  am  Olfactorius.  Die  bisher  ge- 
nannten Fälle  hat  BostbÖm  auch  schon  berücksichtigt.  Daß  bei  Tieren 
ihnliches  vorkommt,  zeigt  eine  Beobachtung  von  KüfiNAU,  die  allerdings  in 
Bumchen  Punkten  nicht  völlig  hierher  gehört:  beim  3jährigen  Bind  fand  sich 
ein  Lipom  in  fester  Verbindung  mit  der  linken  Hemisphäre,  bis  zum  Balken- 
wolst  reichend,  mit  Durchbruch  durch  das  linke  Stirnbein  (also  in  dieser 
Beziehung  an  Abnold's  Fall  erinnernd). 

Am  meisten  Ähnlichkeit  mit  meinem  Fall  haben  nun  zwei  Beobachtungen, 
deren  BoSTRÖM  noch  nicht  erwähnt,  nämlich  die  von  dem  verstorbenen 
Th.  Kibkbbide  (in  Orth's  Festschrift)  und  von  V.  Pügliese.  Die  erstere 
betrifft  einen  defekten  Balken,  der  vom  und  hinten  zu  kura  ist,  so  daß 
Zirbeldrüse  und  Yierhügel  sichtbar  sind.  Man  kann  auch  von  oben  den  Ein- 
gang ins  Hinterhorn  sehen.  Die  hinteren  Partieen  des  Fomix  sind  ebenfalls 
mangelhaft  ausgebildet.  Über  die  mittlere  Partie  des  Balkens  verläuft  eine 
gelbliche  Masse  ans  Fett  von  1  cm  Dicke.  Die  Länge  des  Fettstreifens  und 
auch  des  Balkens  beträgt  5  cm.  Die  Bildung  hält  sich  hauptsächlich  auf 
die  linke  Seite,  die  linke  Balkenarterie  ist  weiter  und  größer  als  die  rechte. 
Zwischen  dem  Fettgewebe  verlaufen  Bindegewebszüge  mit  zahlreichen  Ge- 
fäßen. Zwischen  Fettgeschwulst  und  Balken  ist  dichtes  welliges  Bindegewebe 
eingeschoben,  in  dem  einzelne  ZeUen  an  glatte  Muskelfasern  erinnern,  ohne 
indessen  nach  tan  Gieson  charakteristisch  darauf  zu  reagieren.  An  dem 
54  jährigen  Steinbrucharbeiter  waren  im  Leben  keine  cerebralen  Erscheinungen 
za  beobachten  gewesen. 

Bei  der  Beobachtung  von  PuGLlESE  liegen  die  Verhältnisse  folgender- 
maßen: Es  handelte  sich  um  einen  26  jährigen  Mann  mit  Halluzinationen  und 
Störungen  im  Gebiet  des  Geruchs,  Geschmacks  und  der  Hautsensibilität.  Er 
bewegte  sich  im  Kreis  und  machte  mit  den  Händen  Bewegungen,  als  wollte 
er  sich  von  einem  unsichtbaren  Netz  befreien.  Er  hatte  ein  Gefühl,  als  trüge 
•r  auf  der  Haut  ein  Federkleid.     Dabei  litt  er  an  Verfolgungswahn.     Sonst 
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waren  Sensibilität  und  Motilität  normal.  Die  Psychose  nahm  immer  mehr 
das  Bild  einer  Dementia  agitata  an.  Der  Tod  erfolgte  durch  Lungen- 
tuberkulose. 

Der  Gehimbefand  ist  folgender :  Ein  gelbliches  Gewebe  bedeckt  in  Form 
eines  geraden  Streifens  den  Balken  von  vorn  nach  hinten;  es  trägt  in  der 
Mittellinie  eine  Furche,  wodurch  es  in  zwei  rundliche  Längsbündel  zerföUt, 
von  denen  das  rechte  sich  etwas  weniger  erhebt,  als  das  linke^  und  zwar  ist 
das  linke  etwa  5 — ^6  mm  höher  als  das  rechte  und  auch  breiter.  Den  Balken 
durchziehen  dichte  Bindegewebsbündel  von  einer  Seite  zur  anderen  und  ver^ 
mehren  seine  Konsistenz.  Unter  dem  Lipom  ist  die  Pia  mater  verdickt,  zu- 
sammengesetzt aus  dichten,  sich  durchkreuzenden  Bindegewebsbilndeln ;  auf 
beiden  Seiten  des  Streifens  erhält  sie  die  normale  Beschaffenheit.  Von  Strecke 
zu  Strecke  senken  sich  Keile  der  Pia  mater  in  den  Balken  hinein  und  auch 
in  der  Balkensubstaoz  trifft  man  auf  solche  scheinbar  völlig  isolierte  Massen 
desselben  Gewebes  mit  Gefäßen;  offenbar  doch  Fortsätze  der  Pia  mater,  die 
sich  schief  in  den  Balken  senken,  nun  quer  getroffen.  Alle  Gefäße  sind  auf- 
fallend dickwandig.  Unmittelbar  über  der  Pia  mater  liegt  typisches  Fett- 
gewebe, Zellen  mit  dünner  Membran,  länglichen  Kernen  und  spärlichem  Proto- 
plasma. Bingsum  ist  das  Lipom  von  einer  dünnen  Kapsel  umgeben,  und 
glänzt  daher  auf  der  Oberfläche  wie  eine  seröse  Haut. 

Neben  seinen  eigenen  Beobachtungen  lernen  wir  durch  PUGLIESE  noch 
einige  andere  Fälle  kennen,  die  bei  BoSTKÖM  nicht  aufgeführt  sind,  so  z.  B. 
von  Bernhardt  :  multiple  Lipome ,  wovon  eines  zwischen  rechtem  Bulbus 
olfactorius  und  Fissura  interlobularis ,  die  zwei  anderen  auf  dem  Balken 
(identisch  mit  dem  Fall  von  Chouppe),  von  demselben  Autor  ein  Lipom  zu 
^/g  auf  den  rechtseitigen  Vierhügeln,  zu  ^/g  auf  dem  Corpus  geniculatum  ge- 
legen; von  HiRTZ:  Nußgroßes  Lipom  mit  dem  vorderen  Teil  auf  den  linken 
Yierhügeln,  mit  dem  hinteren  Pol  auf  dem  Wurm  sitzend;  es  übt  einen 
Druck  auf  die  Vena  magna  Galeni  und  den  linken  Nervus  trocblearis  aus 
und  kreuzt  den  linken  Kleinhimstiel  (nach  Chiari  möglicherweise  kein  Lipom, 
sondern  Cholesteatom).  Hydrocephidus  und  Himödem  werden  davon  her- 
geleitet und  damit  gewisse  Erscheinungen  während  des  Lebens  in  Be- 
ziehung gebracht,  wie  Kopfschmerz,  Gesichts-  und  Gehörsstörungen,  lanzi- 
nierende  Schmerzen  in  der  rechten  Unterextremität,  Facialisparalyse,  leichte 
Hemiplegie,  Strabismus  externus  links,  rechtseitige  Amaurose  mit  Atrophie 
der  entsprechenden  Papille,  Konvulsionen.  Eine  Beobachtung  von  Yerga: 
drei  lipomatöse  Knäuel,  einer  wie  eine  Haselnuß,  die  zweite  wie  ein  Mais- 
korn, die  dritte  wie  eine  Erbse  ruhn  auf  den  hinteren  Yierhügeln  und 
platten  sie  ab.  Der  rechte  trochlearis  quert  den  großen,  der  linke  die 
beiden  anderen  Tumoren.  Ferner  berücksichtigt  Pugliese  noch  Fälle  von 
Lipomen  im  Bückenraarkskanal  von  ViRCHOW,  Gowers,  Obrä,  Braübach, 
die  uns  jedoch  zu  weit  abliegen.  Hierher  würden  dann  auch  die  Beobach- 
tungen V.  Recklinghausek's,  Athol  Johnson's,  Chiari's,  KronthaIj's 
(beim  Kaninchen)  gehören. 

Als  Ergebnis  dieser  Übersicht  wollen  wir  zunächst  mit  Boström 
und  Lorenz  feststellen,  daß  unter  den  Hirniipomen  eine  verhältnismäßig 
ansehnliche  Zahl  auf  oder  am  Balken  liegt,  nach  Boström  10  mal  unter 
23  Fällen,  nach  Lorenz  10  mal  auf  dem  Balken,  8  mal  auf  der  Mitte 
der  Hirnbasis,  3  mal  am  hinteren  Drittel  der  ventralen  Seite  des  Him- 
stammes,   3  mal  dorsal  in  der  Vierhügelgegend,  4  mal  im  Adergeflecht. 
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Ans  dieser  VerteilaDg  und  namentlich  auch  aus  dem  höchst  lehrreichen 
Fall  Ton  Choüppe  schließt  Bostböm,  es  hätten  wohl  ursprünglich  die 
Keime  all  dieser  Geschwülste  an  der  Basis  gelegen  und  seien  im  Ver- 
lauf der  weiteren  Entwicklung  und  des  Wachstums  Terschoben  und 
aeknndär  verlagert  worden.  Auch  weist  Bostböm  ausdrücklich  auf  die 
Streifen-,  Wulst-  und  längliche  Oylinderform  der  pialen  Lipome  des 
Balkens  hin,  erklart  diese  Form  durch  die  Streckung  der  Neubildungen 
in  der  Wachstumsrichtung  des  Balkens,  ja  er  verleiht  weiterhin  der 
Anschauung  Ausdruck,  daß  beim  Fall  Chouppe  das  ursprünglich  ein- 
heitliche Material  durch  das  Wachstum  des  Gehirns  auseinandergerissen 
nnd  in  drei  Teile  gespalten  worden  sei,  wodurch  die  Vorstellung 
Mabchaitd's,  daß  der  Balken  ganz  angelegt  sei  und  dann  in  der  Längs- 
richtung auswachse,  eine  Stütze  und  Bestätigung  erfahre,  über  den 
Ursprung  des  Keimmaterials  hat  er  sich  die  Ansicht  gebildet,  daß  es 
Ton  einer  Verlagerung  wohl  ursprünglich  der  Haut  angehöriger  Zellen 
herstamme  und  daß  sein  weiteres  Gedeihen  von  günstigen  Bedingungen 
der  Umgebung  und  des  Standortes  abhinge,  in  der  Meinung,  daß  der 
Boden  für  Ernährung  aufzukommen  hätte,  und  daß  dafür  besonders  die 
zahlreichen  Gefäße  der  Aderhautgeflechte  und  der  zarten  Meningen  die 
beste  Aussicht  böten.  Man  könnte  danach  annehmen,  daß  solche  Ver- 
irmogen  oder  Absprengungen  sich  recht  häufig  ereigneten,  daß  aber 
bloB  auf  „tauglicher  Unterlage^  die  Keime  aufgingen.  Auch  Klebs 
hat  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  zu  dieser  Frage  in  ähnlicher  Weise 
Stellang  genommen  und  die  heterotopen  Lipome  an  den  Gehirnhäuten 
bei  der  Einstülpung  des  Neuroblasten  hineingelangen  lassen,  und  daraus 
ihre  mediane  Lage  abgeleitet.  Im  Gegensatz  zu  diesen  neueren  Vor- 
stellungen hielt  ViRCHOw  daran  fest,  daß  es  sich  bei  diesen  Lipomen 
an  seltenen  und  ungewöhnlichen  Orten,  wie  Niere,  Hirn,  wohl  um  hetero- 
plastische Bildungen  bandle,  doch  um  Aufnahme  von  Fett  in  das  Innere 
der  zuvor  ge wucherten  Bindegewebszellen.  Zwar  sei  Fettgewebe  oder 
ein  zur  Fettansammlung  angelegtes  Gewebe  nicht  präexistierend  (was  den 
Begriff  der  heteroplastischen  Formen  eben  begründet),  doch  werde  das 
Fettgewebe  aus  dem  interstitiellen  Bindegewebe  entwickelt.  Und  durch 
Athol  Johnsok's  schöne  Beobachtung  einer  kutanen,  durch  ein  Loch 
im  Kreuzbein  bis  auf  die  Dura  reichenden,  ja  sogar  mit  einem  intra- 
duralen Lipom  kombinierten  Fettgeschwulst  wird  er  zur  Vorstellung  ge- 
führt, es  seien  Pia  mater  und  Subarachnoidalgewebe  eine  Art  unvoll- 
ständigen Panniculus.  Die  Rapbe  des  Balkens  und  des  Fornix  be- 
zeichnet ViBCHOW  geradezu  als  eine  Region,  wo  Fett  ohne  besonders 
große  Abweichung  öfters  vorkomme.  Die  Heterologie  erkläre  sich 
ToUständig  durch  die  Erwägung,  daß  die  zelligen  Elemente  aller  Ge- 
webe, die  mit  der  Bindesubstanz  verwandt  sind,  die  Fähigkeit  besitzen, 
Pett  aufzunehmen  (z.  B.  sollen  sich  Knorpelzellen  in  Fettzellen  um- 
wandeba). 

Ziegler,  Beitr.  z.  paih.  Anat  VII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  2 
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Welcher  dieser  beiden  einander  gegenüberstehenden  Ansichten  man 
sich  zuwendet,  hängt  zum  großen  Teil  davon  ab,  welche  Ausdehnung 
man  der  Metaplasie  einräumen  will.  Es  ist  kein  Zufall,  daß  unsere 
Zeit,  die  der  ersteren  Ansicht  ihre  Gunst  zuwendet,  auch  die  Metaplasie 
auf  ein  kleines  Feld  einschränkt  und  die  Spezifizität  der  Zellen  und 
Gewebe  betont,  während  die  ältere  Ansicht,  die  Viechow  vertritt,  mit 
einer  ziemlich  ausgedehnten  Vielseitigkeit  der  Zellen  im  Sinne  der 
Metaplasie  rechnet.  Da  nun  ohne  Zweifel  beide  Ansichten  Beweise  für 
sich  anfuhren  können,  habe  ich  mich  ängstlich  gehütet,  einer  vor  der 
puderen  den  Vorzug  zu  geben,  etwa  einer  Zeitströmung  zu  Liebe  oder 
Voreingenommenheit  nachgebend.  Das  ist  nun  freilich  recht  schwer. 
Deshalb  habe  ich  mir  die  Aufgabe  gestellt,  mein  Objekt  einmal  von 
beiden  Seiten  unbefangen  zu  betrachten  und  dann  der  Ansicht  den 
Vorzug  zu  geben,  die  mir  die  befriedigendere  Erklärung  gewährt,  ob- 
wohl ich  mir  bewußt  bin,  daß  diese  Entscheidung  auch  wieder  willkür- 
lich ist. 

Gehen  wir  zuerst  von  der  Vorstellung  aus,  die  Fettzelle  sei  keine 
Bildung  eigener  Art,   sondern  nur  eine  Zustandsform  der  Binde- 
gewebszelle, eine  Ernährungsmodifikation  derselben,  die  überall  und 
jederzeit   aus    dem  überall   vorhandenen  Bindegewebe  entstehen    könne 
durch  Fettimpletion  (Steatemplese),  wie  sich  Flemming  ausdrückt.    Se- 
ist vor  allem  der  Nachweis  einzelner  Fettzellen  und  Haufen  solcher  im 
Gebiet  der  Meningen  nicht  gar  so  selten.    Kölliker  hat  in  der  Arach- 
noides  manchmal  Fett  gefunden,  Bostböm  hat  mitgeteilt,  daß  er  selbst 
nicht  selten  zwischen  Arachnoides   und  Pia   nicht   nur  an  Balken   und 
Trichter,  sondern  überall  an  der  Basis  und  Konvexität  des  Hirns  Fett 
nachweisen  konnte,   und  nach  Birch-Hirschfeld's  Versicherung  wären, 
kleine  piale  Lipome  bei  Neugeborenen  gar  keine  Seltenheit,  obgleich  die 
Literatur   spärlich  darüber   berichtet.     Leider   konnte   ich   auf  diesea 
Punkt  nicht  achten,  da  unser  Kindermaterial  sehr  gering  ist.     Dagegea 
habe  ich  jetzt  doch   in  den  2  Jahren  einigemal  am  Trichter  und  der 
Sehnervenkreuzung   kleine  Fettklümpchen    gefunden    und    ohne  mikro- 
skopische Prüfung  als  solche  erkannt.     Ich  glaube  also  allerdings,   daß« 
diese  Dioge  nicht  so  selten  sind,  wie  die  Literatur  glauben  macht,  viel- 
leicht sogar  bei  speziell  darauf  gerichteter  Aufmerksamkeit  häufig.   Aber 
auch  bei  dieser  Voraussetzung  sind  doch  die  auffalleo deren  Vorkomm- 
nisse,   wie   unser  Objekt  und  die  von  Chouppe,  Pügliese  u.  A.  durcht 
ihre  Seltenheit  bemerkenswert,   und  man  fragt  sich  nach  dem  Grunde,, 
wenn  doch   überall  und  jederzeit  aus  vorhandenem  Bindegewebe  Fett- 
gewebe soll  entstehen  können.    Darauf  wäre  etwa  zu  antworten,  daß  die 
Konvexität  kein  günstiger  Ort  für  solche  Fettansammlung  sei;   einmal 
wird  man  sich  vorstellen,  daß  die  Gehimoberfläche  bei  dem  wechselnden 
Volumen  des  Gehirns   infolge    der  pulsatorischen   und  respiratorischen 
Bewegungen  desselben  öfter  in  nahe  Berührung  mit  der  Dura  mater 
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komme,  also  leichtem  Druck  und  KeibuDg  ausgesetzt  sei;  dann  kann  die 
Abwesenheit  größerer  Gefäße  dafür  verantwortlich  gemacht  werden  aus 
noch  zu  besprechenden  Gründen.  Im  Gegensatz  zu  dieser  Ungunst  der 
Verhältnisse  wäre  also  dort  ein  günstiger  Boden  für  Fettansammlung^ 
wo  größere  Gefäßstämme  und  wo  geschützte  Buchten  und  Nischen,  ich 
möchte  sagen,  Schlupfwinkel  vorhanden  sind,  was  beides  für  die  obere 
Balkenfiäche,  für  basale  Stellen,  und  für  die  Yierhügelgegend  zuträfe. 
Die  Bolle  des  arteriellen  Gefäßes  könnte  wiederum  eine  zwiefache  sein. 
Einmal  hat  man  bekanntlich  die  allererste  Fettbildung  in  adventitiellen 
Zellen  um  dickere  Gefaßstämme  auftreten  sehen,  ja  man  hat  gerade- 
zu vom  Fettgewebe  als  einer  aufgelockerten  Adventitia  gesprochen 
(Flemming)  in  Anlehnung  an  eine  Vorstellung  von  His,  es  sei  das 
Bindegewebe  eine  ausgebreitete  Adventitia.  Die  Abhängigkeit  jungen 
Fettgewebes  von  Gefäßen  kennzeichnet  sich  auch  darin,  daß  der  Fett- 
bildong  immer  eine  Sprossenbildung  von  Gefäßen  aus  vorangeht.  Da- 
mit würden  weitere  Bindegewebsbezirke  für  die  Fettgewebsbildung  neu^ 
hinzugewonnen.  Bei  der  Bestimmung  der  fettspeichernden  Zellen  hat 
man  an  Waldeyeb's  Flasmazellen  gedacht,  heutigen  Tages  würden  wohl 
etwa  auch  jene  adventitiellen  Zellen  in  Frage  kommen,  die  Maximow  als^ 
seBhaft  gewordene  Polyblasten  auffaßt  (?).  Neben  dieser  morphologischen 
oder  topographischen  Beziehung  der  Fettzellen  zu  den  Gefäßen  besteht 
sehr  wahrscheinlich  eine  funktionelle,  ob  nun  die  Arterien  mit  dem  Blut 
das  Material  zur  Fettbildung  in  Form  kleiner  Tröpfchen,  oder  gelösten 
Fettes  oder  irgend  welcher  Fettkomponenten,  Fettsäuren,  Seifen  oder 
auch  nur  Kohlehydrate  herbeischaffen.  Aber  wenn  man  auch  von 
solchen  Rohstoffen  absieht,  die  der  Fettbildung  dienlich  sein  müssen 
so  ist  die  Umgebung  einer  Arterie  auf  alle  Fälle  ein  guter  Standort 
far  jegliches  Wachstum.  Mit  besonderer  Anwendung  dieses  Gedanken- 
ganges auf  unser  Objekt  erinnert  man  sich  verschiedener  Varietäten  und 
Asymmetrieen  im  Gebiet  der  Balkenarterie,  ^)  ja  Kirkbeide's  Fall  weist 
besonders  deutlich  auf  einen  Zusammenhang  der  linksseitigen  Geschwulst 
mit  der  links  weiter  und  größer  als  rechts  angelegten  Balkenarterie.  Es 
hätte  sich  also  links  ein  lipomatöser  Streifen  gebildet,  weil  die  Nahrungs- 
zofuhr  links  besser  bestellt  war,  aber  auch  rechts  wären  Zellen  vor- 
lumden,  die  das  Vermögen,  transportiertes  Fett  zu  speichern  oder  syn- 
thetisch und  metathetisch  welches  zu  bilden,  besäßen,  aber  aus  Mangel 
in  Gelegenheit,  an  Stoffzufuhr  nicht  ausübten.  Die  streifenförmige 
Gestalt  könnte  eine  bloße  Folge  des  Verlaufes  der  Balkenarterie  sein, 
vod  die  Beziehung  zu  der  Stria  Lancisi  wäre  eine  bloß  scheinbare  oder 
der  Ausdruck  sekundärer  Verwachsung.  Immerhin  könnte  man  auch 
einen  Einfluß  der  allmählich  schwindenden  Striae  zugeben  im  Sinne  des 


')  So  gibt  es  auch  eine  unpaarige  Balkenarterie,  an  der  z.  B.  Ebstein 
in  einem  Fall  ein  Aneurysma  sah. 
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Fortfalls  eines  wachstumhemmenden  Momentes.  Der  physiologische 
Schwund  könnte  im  benachbarten  fettbildenden  Gewebe  den  ersten  An- 
lauf zum  Wachstum  auslösen. 

Wie  man  sieht,  kann  man  bei  der  Erklärung  unserer  ungewöhn- 
lichen Bildung  auskommen  mit  der  ursprüDglichereu  und  einfacheren 
Annahme,  daß  das  Fettgewebe  ein  physiologischer  Zustand 
des  gewöhnlichen,  überall  vorhandenen  Bindegewebes  sei,  und 
daß  es  Yon  äußeren  Bedingungen  der  Gefaßversorgung  und  Ernährung, 
vielleicht  auch  von  vasomotorischen,  also  nervösen  Einflüssen  abhänge, 
ob  da  und  dort,  ob  einseitig  oder  doppelseitig  eine  lipomatöse  Bildung 
entstehe.  Das  Unbefriedigende  an  dieser  Erklärung  bleibt  für  mich  die 
Annahme  der  großen  Abhängigkeit  von  den  Gefäßen  und  die  relativ 
doch  große  Seltenheit  solcher  Gebilde.  Wenn  ich  mir  auch  sage,  daß 
ich  in  früheren  Jahren  dergleichen  wohl  öfter  übersehen  haben  kann,  so 
fand  es  doch  Yibchow  und  viele  andere  der  Mühe  wert,  ihre  einzelnen 
Beobachtungen  mitzuteilen.  Warum  also  fehlen  die  Gebilde  bei  gut 
entwickelten  Balkenarterien,  wenn  das  vorhandene  Bindegewebe  nur  auf 
den  Kohstoff  wartet,  um  ihn  zu  verarbeiten?  Diese  Frage  scheint  mir 
nun  befriedigender  von  der  zweiten  Ansicht  beantwortet  zu  werden. 

Die  zweite  Erklärungsweise  rechnet  mit  folgenden  drei  Hypothesen : 
1.  einer  ausgeprägten  Spezifizität  des  Fettgewebes;  2.  mit  der 
Möglichkeit  einer  Verpflanzung  eines  solchen  Gewebekeimes 
und  3.  mit  der  Gestaltsveränderung  durch  Wachstumseinflüsse, 
die  außerhalb  des  Keimes  liegen,  aber  auf  denselben  einwirken. 

Ich  halte  es  nicht  für  überflüssig,  diese  drei  Annahmen  für  den 
vorliegenden  Fall  auf  ihre  Stichhaltigkeit  und  Wahrscheinlichkeit  hin 
zu  prüfen. 

Für  das  Fettgewebe  eine  Eigenart  und  höhere  Spezifizität 
in  Anspruch  zu  nehmen,  ist  vielfach  und  schon  lange  versucht  worden. 
Es  entspinnt  sich  dabei  eine  ähnliche  Diskussion  wie  bei  dem  Pigment- 
gewebe, auch  vielfach  mit  ähnlichen  Argumenten.  Valentin  deutet 
Zellen  an  der  Planta  des  Embryo  als  „noch  leere  Fettzellen  ^  (d.  h.  also 
doch  zur  Fettbildung  schon  determinierte  oder  designierte).  Frey  will 
in  ansehnlichen  kugeligen  Zellen  junge  Fettzellen  erkennen.  Köllikeb 
sieht  im  Mesenterium  des  jungen  Kätzchens  die  Fettzellen  vorgebildet 
als  große  schöne  feinkörnige  Zellen.  Todd  und  Bowman  vertreten  die 
Ansicht,  Fettgewebe  sei  „a  perfect  organ  in  itself".  Löwe  meint,  das 
Fettgewebe  habe  eine  viel  selbständigere  Stellung  zu  beanspruchen,  als 
ihm  bisher  eingeräumt  werde.  Wittich  nimmt  an,  die  Fettzellen  des 
Panniculus  adiposus  gingen  nach  der  Geburt  direkt  aus  embryonalen 
Zellen  hervor,  die  nie  als  eigentliche  Bindegewebszellen  fungierten.  Den 
schärfsten  und  prägnantesten  Ausdruck  hat  nun  diese  Auffassung  aller- 
dings durch  ToLDT  erfahren,  der  in  diesem  Zusammenhang  gewöhnlich 
auch  dafür  angezogen   wird.     Seine    Ansicht  ist  folgende:    Das  Fett- 
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gewebe  der  Wirbeltiere  ist  ein  Organ  eigener  Art  und  darf  weder  nach 
seiner  Entwicklung  noch  nach  seinem  histologischen  Verhalten,  noch 
nach  seiner  Funktion  dem  Bindegewebe  zugerechnet  werden.  Es  hat 
oatritive  und  funktioneUe  Selbständigkeit  und  Einheit  und  nimmt  seine 
Entwicklung  an  einem  oder  einzelnen  wenigen  Funkten  unabhängig  vom 
Bindegewebe.  Der  Fettkörper  des  Frosches,  ein  paarig  gelapptes  Organ 
in  Beziehungen  zum  Urogenitalorgan,  bei  dessen  periodischer  Ausbildung 
er  aufgebraucht  wird,  besteht  ursprünglich  aus  großen  hellen  rundlichen, 
kernhaltigen  Zellen  mit  einem  engmaschigen  Gefäßsystem,  was  ihm  mehr 
den  Charakter  einer  Drüse  verleiht.  Auch  wandelt  sich  der  Fettkörper 
bei  Schwund  des  Fettes  niemals  in  Bindegewebe  um.  Überdies  besitzt 
der  Fettkörper  jeder  Seite  seine  eigene  Arterie  mit  reichem  Kapillar- 
netz, bei  Fischen  um  jede  Fettzelle  eine  Kapillarmasche.  Die  Fett- 
organe bei  Katze  und  Kaninchen  entwickeln  sich  von  ganz  bestimmten 
Stellen  aus,  nämlich  den  Beugeseiten  der  Hüft-  und  Schultergelenke, 
später  an  Hals  und  Nacken,  in  der  Bauchhöhle  um  die  Nieren,  beim 
Embryo  indessen  niemals  am  Mesenterium.  Die  Blutgefaßverteilung  de» 
Fettgewebes  erinnert  an  diejenige  acinöser  Drüsen.  Ich  frage  mich,  ob 
die  Winterschlafdrüse  der  Insektenfresser,  Nager  und  Fledermäuse  nicht 
anch  als  solch  ein  spezifisches  Organ  angeführt  werden  dürfe,  ob- 
wohl ihre  Entwicklungsgeschichte  wenig  bekannt  ist.  Mit  einer  Drüse 
hat  sie  wohl  nichts  zu  tun,  sondern  geht  aus  lymphadenoidem  Gewebe 
herror.  Ein  eigenartiges  Beispiel  für  ganz  lokal  beschränktes  Auftreten 
Ton  Fettgewebe  darf  ich  yielleicht  in  der  Fettflosse,  einer  rudimentären 
Flosse  mancher  Physostomen  erwähnen.  Auch  an  die  Saugpolster,  ge* 
wissermaßen  physiologische  Lipombildungen  schon  beim  Fötus,  taubenei-^ 
große  ausschälbare  Geschwülste,  die  bis  ans  Ende  des  1.  Lebensjahres 
bleiben,  darf  man  hierbei  denken.  Nicht  also  von  irgend  einem  allge- 
meinen Bindegewebe,  sondern  von  speziellen  Fettkeioilagem  würde  nach 
ToLBT  das  Fettgewebe  seinen  Ursprung  nehmen  und  späterhin  allerdings 
och  nach  allen  Seiten  yerbreiten. 

Nach  der  Schilderung,  die  Geoenbaub  vom  Fettgewebe  gibt,  scheint 
er  mir  auch  geneigt,  ihm  eine  bestimmte  Eigenart  zuzuerkennen,  denn 
er  betont,  die  indifferenten  Zellen,  aus  denen  Fettzellen  hervorgehen, 
seien  aus  dem  Bindegewebe  zu  eliminieren  und  seien  schon  in  Gruppen 
gesondert  und  um  kleine  Arterien  gestellt,  bevor  sich  Fett  in  ihnen  bilde. 
Baktibb  ist  ebenfalls  unter  die  Autoren  zu  rechnen,  die  das  Fettgewebe 
nicht  aus  jeglichem  Bindegewebe  herleiten,  sondern  ihm  eine  Sonder- 
stellung einräumen.  Ihn  bestimmen  dazu  die  symmetrischen  ähnlichen 
und  begrenzten  Massen  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule  von  geradezu 
drösigem  Aussehen  beim  neugeborenen  Kaninchen,  der  Umstand,  daß 
gar  nicht  alle  Teile  des  subkutanen  Bindegewebes  gleichmäßig  geeignet 
«ien,  Fett  zu  bilden,  und  ferner  die  Beziehung  der  Fettinseln  zu  Ge- 
flBen,  an  denen  sie  hängen,  wie  Früchte  am  Ast.    Seine  Ansicht  geht 
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demnach  dahin,  daß  Fettgewebe  nicht  aus  einfacher  Fettablagening  in 
fixe  Zellen  des  Bindegewebes  entstehe,  sondern  die  Eettzellen  seien  von 
ihrem  Ursprung  an  besondere  Zellen  mit  nahen  Beziehungen  zu  Blut- 
gefäßen. Für  die  Fettbildung  würdeo  diese  Zellen  als  drüsige  Ele- 
mente, gleichsam  als  einzellige  Drüsen  auftreten.  Es  sei  indessen  nicht 
zu  leugnen,  daß  sich  Fettsubstanzen  späterhin  auch  in  platten  Zellen 
des  Bindegewebes  ablagern,  wie  ja  die  Fettbildung  einer  großen  Zahl 
zelliger  Elemente  zukomme,  wie  den  Leber-  und  Enorpelzellen.  Das 
wäre  gewissermaßen  als  eine  Ergänzung  der  Fettzellen  zu  betrachten. 
Der  Pathologe  denkt  hierbei  eben  auch  an  die  Möglichkeit,  daß  neben 
und  nach  der  Fettbildung  in  besonders  dazu  befugten  Zellen,  immer 
noch  eine  sekundäre  Fettspeicherung  in  gewöhnlichem  Bindegewebe 
möglich  wäre  als  eine  Art  Beserye,  besonders  neben  und  zwischen 
schwindenden  Elementen  (lipomatöse  Pseudohypertrophie  der  Mus- 
keln usw.). 

Es  hat  ja  an  Widerspruch  nicht  gefehlt,  namentlich  ist  das  Herein- 
ziehen des  Fettkörpers  in  die  Beweisführung  bemängelt  worden.  Seine 
Yergleichung  mit  dem  Fettgewebe  des  Säugers  sei  unzulässig.  Indessen 
findet  sich  doch  auch  bei  Flemminö,  dem  entschiedensten  Gegner  der 
ToLDT'schen  Auffassung  das  Zugeständnis,  „daß  Keimzellen  eine  Zeitlang 
die  allgemeine  Uniform  der  Bindegewebszellen  annehmen  und  unter 
dieser  täuschenden  Maske  als  auserwählte  Elemente  auf  ihren  künftigen 
Beruf  warten  können."  Das  heißt,  sie  können  auch  noch  ohne  Fett- 
aufnahme schon  determinierte  oder  designierte  Fettzellen  sein,  was  wir 
aber  rein  histologisch  vielleicht  nie,  heute  aber  sicher  noch  nicht  be- 
weisen können.  Ich  kann  mir  eine  Lösung  eher  auf  vergleichend  ana- 
tomischem Boden,  als  mit  histologischen  Mitteln  denken. 

Die  Hypothese  der  Keimverlagerung  gewinnt  an  Wahrschein- 
lichkeit durch  den  Nachweis  des  kongenitalen  Vorkommens  oder 
wenigstens  des  sehr  frühzeitigen  Auftretens  fraglicher  Bildungen, 
ferner,  was  mehr  oder  weniger  damit  zusammenhängt,  durch  die  Fest- 
stellung der  Erblichkeit.  Und  endlich  sind  Beziehungen  zu  jenen 
Gegenden,  die  bei  embryonalen  Verwachsungen,  Verschließungen  von 
Spalten  in  Betracht  kommen,  also  mediale  Lage,  symmetrisches 
Auftreten,  nachbarliche  Beziehungen  zu  Bezirken,  die  im  Embryonal- 
leben oberflächlich  und  ausgesetzt,  später  nach  innen  verschoben  und 
verschlossen  sind,  wohl  eher  als  Stützen  für  einen  Vorgang  während 
des  Keimlebens,  also  etwa  für  eine  Verlagerung  zu  verwenden.  Prüfen 
wir  auch  diese  Punkte. 

Was  die  Erblichkeit  der  Lipome  angeht,  so  haben  Blaschko 
und  Robinson  für  sie  gesprochen,  besonders  multiple  Lipome  in  Familien 
auftreten  sehen,  und  zwar  will  der  erstere  dasselbe  Gesetz  hier  walten 
lassen,  das  die  Heredität  so  oft  beherrscht  (z.  B.  bei  Bluterkrankheit 
und  Rotblindheit),  das  heißt  eben,  daß  die  Frauen,  selbst  verschont  von 
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der  Anomalie,  dieselbe  auf  ihre  Söhne  übertragen.  Diesem  Gesetz  fügt 
sich  freilich  die  Beobachtung  von  Mubchison  nicht,  der  Lipome  beim 
Vater  und  zwei  Töchtern  sah.  Auch  Cohnheim  weist  gelegentlich  auf 
«rbliche  Neigungen  im  Auftreten  der  Lipome  hin.  Übrigens  braucht 
Erblichkeit  nicht  mit  Augeborensein  zusammenzufallen,  da  oft  genug 
famUiäre  Lipome  erst  in  der  Pubertät  sich  bemerkbar  machen,  also 
eine  Latenzzeit  haben. 

über  angeborene  oder  sehr  frühzeitig  auftretende  Lipome 
berichtet  die  Literatur  mehrfach.  Kongenitale  Lipome  hat  Phil. 
T.  Waltheb  als  Naevus  lipomatodes  beschrieben.  Daß  Birch-Hibsch- 
FELD  wiederholt  piale  Lipome  Neugeborener  sah,  ist  schon  erwähnt, 
ebenso  Pabbot's  Fall,  der  ein  Mädchen  von  2%  Jahren  betrifft,  der 
Fall  KüHNAü's  beim  3  jährigen  Bind,  der  Fall  Bbaubach's  vom  Lipom 
des  Wirbelkanals,  das  vom  2.  Lebensjahr  an  Erscheinungen  gemacht 
hatte.  Femer  gehört  hierzu  die  allgemeine  Erfahrung,  daß  alle  hetero- 
topen  Lipome  z.  B.  in  der  Submukosa  des  Darms  und  Magens  schon 
von  Geburt  an  auftreten  können.  Auch  sonst  noch  wird  man  in  den 
Beschreibungen  heterotoper  Lipome  z.  B.  des  Kehlkopfes,  der  Zunge, 
des  Uterus,  an  Domfortsätzen  der  Wirbelsäule,  der  Niere,  des  Hodens, 
des  Samenstranges,  des  subkonjunktivalen  Bindegewebes  (Pinguecula) 
neben  der  Verlagerung  das  hereditäre  und  kongenitale  Moment  be- 
sprochen finden.  Hierzu  gehört  beispielsweise  ein  kongenitales  Lipom 
des  Gastrocnemius  (Mobestin). 

Die  Symmetrie  der  Lipome,  von  Katzenellenbogen,  von  Jean- 
SELME  und  Btjfnoib  berücksichtigt,  durch  Hafebkobn  unter  84  Fällen 
38  mal  nachgewiesen,  ist  von  Köttnitz  geradezu  zu  einer  neurotischen 
Theorie  der  Lipome  verwendet  und  mit  Betonung  der  nervösen  Affek- 
tionen im  Gefolge  symmetrischer  Lipome  gegen  Gbosch's  Theorie  aus- 
gespielt worden.  Freilich  konnte  sich  Gbosch  mit  seiner  Anschauung, 
daß  die  Lokalisation  der  Lipome  im  umgekehrten  Verhältnis  zum  (Talg-  und 
Schweiß-)  Drüsenreichtum  der  Hautbezirke  stünde,  ebenfalls  auf  die 
Symmetrie  der  Lipome  berufen.  Die  Symmetrie  hat  also  verschiedenen 
Theorieen,  der  neurotischen  und  der  Retentionstheorie  (wenn  man  die  von 
Grosch  so  nennen  darf)  als  Stütze  dienen  müssen.  Wir  werden  also  dies 
Moment  als  Stütze  der  Keim  Verlagerung  nicht  zu  hoch  anschlagen  dürfen. 

Gregen  eine  Überschätzung  der  Multiplizität  und  ihre  Ver- 
wendung als  Stütze  der  Keimverlagerung  schützt  uns  schon  die  Tat- 
sache, daß  die  extremen  Humoralpathologen  daraus  die  Berechtigung 
berieiteten,  einen  dyskrasischen  Ursprung  anzunehmen  (lipomatöse  Dys- 
krasie).  Argumente,  die  den  verschiedensten  Theorieen  als  Stütze  dienen 
müssen,  können  keinen  hohen  Wert  beanspruchen.  So  ist  es  z.  B.  auch 
nut  dem  Sitz  der  Karcinome  an  den  Ostien  und  Übergangsstellen, 
welcher  der  embryonalen,  der  Irritations-  und  der  parasitären  Theorie 
bat  zu  Hilfe  kommen  müssen. 
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Am  meisten  gewänne  die  Verlageningstheorie  an  Gewicht,  wenn  es 
gelänge^  Beziehungen  aufzudecken  zwischen  Lipomen  und  solchen  ge* 
schwulstartigen  Bildungen,  für  die  jene  Theorie  schon  einen  hohen  Grad 
von  Wahrscheinlichkeit  und  Erklärungswert  besitzt.  So  hat  Vibchow 
schon  darauf  hingewiesen,  wie  oft  sich  die  eigentlich  heterologen  Lipome 
mit  Myxom  und  anderen  Geschwulstarten  kombinieren  und  in  solchen 
Verbindungen  in  teratoiden  Geschwülsten  erscheinen.  Seither  ist  der 
Anteil,  den  Fettgewebe  an  Mischgeschwülsten  aller  Art  nimmt,, 
so  bekannt  geworden,  daß  es  fast  müßig  erscheinen  mag,  hiefür  Bei- 
spiele anzuführen.  Man  findet  sie  aller  Orten :  z.  B.  die  ganz  bekannten 
Myolipome  von  Recklinghausen's  und  Gowebs'  als  Begleiterscheinungen 
bei  Spina  bifida,  die  Mischgeschwulst  aus  allen  erdenklichen  Geweben^ 
die  Aknold  in  der  Nierengegend  eines  mehrfach  mißgebildeten  Fötus 
fand,  ein  Myoliposarkom  des  Hodens  von  Fobges,  ein  Myolipom  des 
Uterus  von  Brünings,  wobei  ich  nur  immer  wieder  darauf  zurückkommen 
muß,  daß  es  sich  in  unserem  Falle  ja  auch  nicht  um  ein  reines  Lipom^ 
sondern  sozusagen  um  ein  Gliofibrolipom  handelt,  das  mit  Fug  und 
Becbt  im  Zusammenhang  mit  den  besprochenen  gemischten  Lipomen  be- 
trachtet werden  darf.  Insbesondere  für  die  intrakraniellen  Lipome  hat 
BosTBÖM  auf  diesen  Zusammenhang  schon  im  Titel  seiner  Arbeit  hin- 
gewiesen :  Über  die  pialen  Epidermoide,  Dermoide,  Lipome  und  duralen 
Dermoide.  Er  begründet  diesen  Standpunkt  mit  der  Übereinstimmung 
des  Sitzes  der  pialen  Lipome  und  Epidermoide  (bzw.  Dermoide)  und 
zwar  betreffe  dieser  Sitz  solche  Abschnitte,  die  aus  sekundärem  Vorder- 
hirn-  und  Zwischenhirnbläschen,  oder  aus  Hinter-  und  Nachhirnbläschen 
hervorgehen.  Eine  Keimverlagerung  müsse  also  spätestens  in  die  Zeit 
der  fünfgliederigen  Gehirnanlage  verlegt  werden.  Bostböm  geht  sogar 
in  der  Aufstellung  der  Verwandtschaft  zwischen  Lipom  und  Dermoid 
so  weit,  daß  er  auch  die  Lipome  als  ursprüngliche  Dermoide  auffaßt, 
deren  epidermoidale  Bestandteile  in  der  Ausbildung  zu  kurz  kämen  und 
unterdrückt  würden,  während  nur  die  bindegewebigen  bzw.  fettgewebigen 
Teile  eine  Ausbildung  erführen.  Er  hofft  von  der  Zukunft  den  gelegent- 
lichen Nachweis  epidermoidaler  Beste  in  äußerlich  scheinbar  reinen 
Lipomen,  ähnlich  wie  er  ihn  für  viele  Cholesteatome  geführt  hat.  Greift 
auch  Bostböm  den  Tatsachen  etwas  vor,  so  hat  inzwischen  die  Ver- 
lagerungstheorie doch  Boden  gewonnen  an  anderen  Orten,  z.  B.  bei  den 
Nierenlipomen ,  die,  abgesehen  von  den  gewiß  einer  gesonderten  Be- 
trachtung zu  unterwerfenden  Herden  fettiger  Nekrobiose  ülbich's  mehr 
und  mehr  durch  Verlagerung  des  Kapselfettgewebes  in  das  Nierenparen- 
chym hinein  ihre  Erklärung  finden,  um  so  eher,  als  hier  auch  schon 
gemischte  Formen  wie  Lipomyome,  Lipomyosarkome  gefunden  worden 
sind.  Auch  der  Glykogengehalt  derselben  ist  dafür  angezogen  worden, 
mit  welchem  Recht,  lasse  ich  offen. 
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Die  nachbarschaftlichen  Beziehungen  der  lipomatösen  Bildungen  za 
Gefäßen  können  nicht  einseitig  von  der  Verlagemngstheorie  in  Anspruch 
genommen  werden»  Das  ist  auseinandergesetzt  worden.  Von  solchen 
Beziehungen  ist  vielfach  die  Bede,  zu  den  Adergeflechten  in  den  Mit- 
teilungen von  Häckel,  Wallmann,  Boström,  Obeebteiner,  Pajrrot,. 
zur  Balkenarterie  bei  Kirkbrede,  Boström  und  in  unserem  Fall ;  mehr- 
fach wird  auch  wie  bei  Parrot  usw.  von  Verbindungen  mit  der  Vena 
magna  Galsni  berichtet. 

Die  Verlagerungstheorie  rechnet  auch  mit  der  Nähe  der  Gefäße  in- 
sofern, als  nur  solche  verlagerte  Keime  zur  Entwicklung  gelangen,  die 
auf  den  Adergeflechten  und  gefaßreichen  Meningen  einen  zusagenden 
Nährboden  finden.  Die  Verlagerung  kann  demnach  ein  häufiges  Er« 
eignis  sein  und  braucht  sich  nicht  jedesmal  zu  verraten. 

Ortliche  Beziehungen  zur  Zirbeldrüse  teilen  die  Lipome  mit  den 
Teratomen  und  stellen  sich  ihnen  damit  an  die  Seite.  Natürlich  sind 
gerade  diese  Dinge  recht  vielsagend,  da  die  Zirbel  einst  oberflächlich 
und  ausgesetzt  lag  und  erst  später  die  geschützte  tiefe  Lage  gewann. 

Wir  sahen,  daß  der  zweite  Erklärungsversuch  mit  drei  Hilfahypo- 
thesen  rechnet,  der  Eigenart  des  Fettgewebes,  der  Keimverlagerung 
und  der  Gestaltsveränderung  durch  äußere  Wachstumseinflüsse.  Die 
zwei  ersten  sind  hier  besprochen,  es  fehlt  noch  die  dritte.  Wir  haben 
sie  aber  bei  Erörterung  der  Balkenentwicklung  vorweggenommen. 

Wäge  ich  eine  Erklärungsart  gegen  die  andere  ab,  so  gestehe  ich, 
daß  mich  die  zweite  eher  befriedigt  und  daß  sie  mir  nicht  zu  gesucht 
vorkommt  Daß  sie  mit  vielen  Tatsachen  im  Einklang  ist,  habe  ich 
etwas  ausrdhrlicher  zu  zeigen  das  Bedürfnis  empfunden. 

Um  der  Beobachtung  genau  ihre  Stelle  anzuweisen,  besteht  ihre 
Bedeutung  darin,  daß  sie  neben  der  von  Pugliese  am  klarsten  von  allen 
das  Umklammern  des  Balkens  durch  die  lipomatöse  Neubildung  zeigt, 
die  Abhängigkeit  von  der  Ausbildung  des  Balkens  also  wahrscheinlich 
macht,  und  dies  um  so  mehr,  als  diese  Ausbildung  eine  mangelhafte  ist. 
Was  bei  Pugliese  doppelseitig  und  zwar  streng  bilateral  symmetrisch, 
das  ist  bei  meinem  Fall  nur  rechtsseitig  angelegt.  Das  ist  für  die 
Deutung  ein  Vorteil,  denn  durch  die  Möglichkeit  der  Vergleichung  beider 
Seiten  sprang  eine  Beziehung  zu  der  rechten  Stria  Lancisi  in  die  Augen, 
also  möglicherweise  eine  Abhängigkeit  der  Neubildung  von  einer  physio- 
logischen Kückbildung.  Da  nun  aber  die  Neubildung  durch  ihre  An* 
lehnungen  an  teratoide  Geschwülste  auf  der  Grenze  zu  den  Mißbildungen 
steht,  so  befinden  wir  uns  auf  der  Grenzmarke  der  drei  wichtigen  Ge- 
biete:  physiologische  Rückbildung,  Neubildung,   Mißbildung. 

Darüber  noch  ein  kurzes  Wort.  Der  Boden  ist  ja  noch  wenig  vor« 
bereitet.  Ich  denke  hier  an  Vorkommnisse  wie  die  KoiH'schen  Entere- 
cystome  von  Besten  des  physiologisch  sich  zurückbildenden  Dottergangs. 
Vielleicht  ist  die  Beziehung  von  Neubildungen  zur  Zirbel,  also  einem 
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OrgaD,  das  im  Schwund  begriffen  ist,  ähnlich  zu  deuten.  Einigemale 
hat  man  epitheliale  drüsige  Geschwülste  in  früher  Jugend  von  der 
Thymus  ausgehen  sehen,  von  den  lymphatischen  gar  nicht  zu  reden. 
Man  denkt  in  diesem  Zusammenhang  auch  an  branchiogene  Geschwülste. 
Um  eine  Art  physiologischen  Vorbildes  zu  nennen,  das  zugleich  auch 
an  Fettwucherung  ex  vacuo  erinnert,  wiederhole  ich  das  Beispiel  von 
der  Fettflosse  der  Physostomen,  deren  Abstammung  von  einer  vollgültigen 
Flosse  Gegenbaur  durch  Nachweis  von  Homfaden  bewies.  Metschnikow 
hat  jüngst  die  allerdings  etwas  stark  hypothetische  Ansicht  ausge- 
sprochen, nicht  nur  der  Wurmfortsatz,  sondern  das  ganze  Kolon  sei  für 
den  Kulturmenschen  ein  höchst  überflüssiges  und  lästiges  Überbleibsel 
früherer  Zeit,  da  es  als  Aufbewahrungsraum  für  den  Kot  dienlich  ge- 
wesen sein  mag.  Weil  es  sich  überlebt  habe,  erkranke  es  auch  so  oft 
(Schleimhautatrophie  nach  Nothnagel  in  80  %,  nach  Schleimpflüg  im 
Cöcum  in  96  7o>  Col.  asc.  66  ®/^,  ferner  Adenome,  Karcinome).  Freilich 
wenn  wirklich  zwischen  Rückbildung  und  Neubildung  etwas  Gesetzmäßiges 
walten  sollte,  so  vermißte  man  dergleichen  am  Wurmfortsatz,  voraus- 
gesetzt, daß  er  wirklich  dem  physiologischen  Untergang  entgegengeht. 
Immerhin  ist  jüngst  auf  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik  des  Herrn 
Kollegen  Kböklein  die  seltene  Beobachtung  eines  gemischten  Myxoms 
am  Wurmfortsatz  gemacht  und  durch  Dr.  Monnier  veröffentlicht  worden. 
Neubildungen  aus  Parovarialresten  gehörten  auch  hierher.  Wenn  die 
Auffassung  sich  behaupten  kann,  daß  die  Steißdi'üse  ein  aufgerollter 
knäu eiförmiger  Rest  der  einstigen  Schwanzarterie  sei,  der  mit  Verlust 
des  Schwanzes  einer  Rückbildung  entgegengehe,  so  wären  jenes  Peritheliom 
der  Steißdrüse,  das  ich  jüngst  durch  Frl.  v.  Gleb-Koszanska  beschreiben 
ließ  und  ähnliche  andere  auch  hierher  zu  rechnen. 

Die  Losung  hieße  also:  Neubildung  mit  Anlehnung  an  Miß- 
bildung auf  dem  Boden  physiologischer  Rückbildung. 

Wie  man  sich  im  einzelnen  den  Einfluß  denkt,  ist  im  Grunde 
gleichgültig,  da  er  doch  niemals  Gegenstand  unmittelbarer  Wahrnehmung 
sein  kann.  Ich  kann  mir  denken,  daß  ähnlich  der  Wucherung  ex  vacuo 
Wachstumswiderstände  wegfallen,  eine  Gleichgewichtslage  der  Gewebe- 
spannung gestört  werde,  daß  ein  stammesgeschichtlich  gealtertes  Ge- 
webe zurücktritt  und  damit  einem  jugendlichen  Gewebskeim,  der  den 
stärkeren  Willen  zum  Wachstum  hat,  den  Platz  räumt  und  den  Vor- 
tritt läßt 

Andrerseits  möchte  ich  nicht  durchaus  auf  dem  kausalen  Zusammen- 
hang zwischen  Stria  Lancisi  und  Fettbügel  bestehen.  Ich  gebe  gern  zu, 
daß  durch  den  Einfluß  von  selten  des  sich  ausbildenden  Balkens  die 
Gestalt  und  Ausdehnung  (im  doppelten  Sinne)  des  Gebildes  genügend 
erklärt  ist,  so  daß  jene  Hilfshypothese  entbehrt  werden  kann.  Immerhin 
kann  man  sie  vielleicht  eine  Zeit  lang  im  Auge  behalten,  um  sie  auf 
ihren  Wert  oder  Unwert  zu  prüfen. 
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über  Störungen,  die  solche  intrakranielle  Lipome  während  des  Lebens 
Temrsacbten,  ist  kaum  etwas  mitzuteilen  Die  Beobachtungen  von  Hibtz 
und  WüKTH  sind  wohl  die  einzigen  mit  klinischen  Symptomen.  Daß 
PuGLLESE  einen  Zusammenhang  des  Lipoms  mit  den  psychischen  Er- 
scheinimgen  annehme,  hatte  ich  nicht  den  Eindruck.  Es  ist  nicht 
wahrscheinlich;  seine  Beobachtung  stammt  aus  der  Irrenanstalt  zu 
Beggio. 

Von  einer  Literaturzusammenstellung  kann  ich  füglich  absehen. 
Über  intrakranielle  Lipome  insbesondere  wird  man  bei  Bostboem  (s.  o.}, 
LoKENZ ')  und  PüGLiESE  *)  Bescheid  finden. 


Erkläning  der  Abbildungen. 
Tafel  I  und  ü. 

Fig.  1.  Die  beiden  Großhirnhemisphären  sind  auseinandergezogen,  wie 
•es  bei  Beginn  der  Gehimsektion  geschieht.  Der  Balken  kommt  zum  Vor- 
schein, zu  kurz  geblieben  in  seiner  Ausdehnung  von  vom  nach  hinten,  so  daß 
Zirbel  und  Yierhügel  entblößt  sind.  Spechts  von  der  Mittellinie  des  Balkens 
verläuft  in  ganzer  Länge  desselben  ein  bügelformiges,  auf  dem  Durchschnitt 
annähernd  prismatisches  Gebilde,  das  vom  und  hinten  den  Balken  umgreift 
und  unter  Knie  und  Wulst  verschwindet.  Von  oben  sieht  es  wie  Fett- 
gewebe aus.  Die  Geiäß Versorgung  ist  aus  der  Abbildung  gut  zu  ersehen. 
Die  beiden  Balkenarterien  sind  nicht  ganz  symmetrisch  in  ihrer  Anordnung. 
Beide  verlaufen  am  unteren  Bande  der  Gyri  fornicati,  nur  zweigt  von  der 
linken  ein  Ast  ab  und  verläuft  von  vorn  nach  hinten  in  ganzer  Länge  des 
Balkensy  zwischen  vorderem  und  mittlerem  Drittel  noch  einmal  von  der 
Hauptarterie  mit  einem  Zufluß  gespeist.  Von  der  rechten  Balkenarterie 
gehen  ziemlich  rechtwinklig  zwei  Astchen  ab  und  verlaufen  ungefähr  trans- 
versal zum  Fettwulsty  indem    sie   ihn   annähernd   in  drei  gleiche  Teile  teilen. 

Fig.  2.  Zeiss  a^)  Ok.  2.  Gibt  einen  Frontalschnitt  mit  ganz  schwacher 
Vergrößerung  in  "Weigert's  Markscheidenfärbung  wieder,  etwa  in  der  halben 
Länge  angelegt.  Oben  links  und  rechts  ragen  die  gyri  fornicati  herein, 
unten  bildet  der  Balken  die  Basis,  auf  dem  links  die  Stria  longitudinalis 
Lancisii,  rechts  das  lipomatöse  Gebilde  aufruht.  Dieses  letztere  stützt  sich 
auf  seiner  lateralen  Seite  auf  die  allerdings  etwas  verkümmerte  Stria  longi- 
tudinalis dextra,  und  zeigt  damit  unverkennbaren  Zusammenhang  an.  Der 
Schnitt  zeigt  sofort,   daß   nur  die  Oberfläche    des  bügeiförmigen  Wulstes  aus 


^)  Arbeiten  aus  dem  Institut  für  Anatomie  und  Physiologie  des  Zentral- 
nervensystems an  der  Wiener  Universität  (Obersteiner)  Heft  IV  1896. 

^  Contiibuto  allo  studio  dei  lipomi  cerebrospinali,  Bivista  di  freniatria 
XXI  4  1895. 
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Fettgewebe  bestellt^  höchstens  die  kleinere  Hälfte,  die  ganze  Basis  besteht 
aus  Bindegewebe  in  Bündeln,  die  meist  in  der  Längsrichtung  verlaufen,  aber 
auch  in  Form  von  Septen  das  Fettgewebe  zerteilen  und  bis  an  seine  Ober- 
fläche ziehen.     Sie  enthalten  Gefäße. 

Fig.  3.  Leitz  7,  Ok.  1.  Stammt  von  einem  Schnitt,  der  sowohl  der 
Harkscheidenf&rbung  als  der  yan  Gieson's  unterworfen  wurde.  Die  Grenze 
des  Balkens  gegen  das  Grebilde  ist  meist  so  scharf  wie  bei  schwacher  Ver- 
größerung. Ziemlich  zahlreiche  Markfasem  strahlen  nach  oben  ins  Gliagewebe 
(gelb)  aus  und  kreuzen  sich  mit  längs  verlaufenden  Fasern,  die  wohl  noch 
Angehöiige  des  Indusium  griseum  sind.  Nach  oben  nehmen  die  Markfasem 
an  Zahl  ab  und  tiberlassen  das  gelbe  Feld  sehr  feinen,  in  allen  Richtungen 
verlaufenden  bräunlich-gelben  Fasern  (Gliafasern).  Die  Gliaschicht  und  zwar 
ihr  markfaserhaltiger  und  -freier  Teil  wird  durchflochten  von  größtenteils  in 
der  Längsrichtung  verlaufenden  Bindegewebsbündeln  (rot).  Gliaausläufer  sind 
bis  weit  hinaus  noch  zwischen  ihnen  zu  verfolgen.  Markfasem  verlaufen  sich 
einzelnen  Exemplaren  am  Band  der  Bindegewebsbündel.  Das  Bild  stellt 
den  Anteil  jedes  der  drei  Gewebe  (Markfasem,  Glia,  Bindegewebe)  an  der 
Mischung  der  Gewebe  im  Bereich  der  Grenze  gegen  den  Balken  fest.  Fett- 
gewebe fehlt  hier  noch. 


Nachdruck  verboten, 
Überaetzungerecht  vorhehaUen, 


n. 

über  das  Wachstum  und  die  Verbreitung 

bösartiger  Geschwülste 

insbesondere  des  Krebses  in  den  Lymphbahnen  der  Nerven. 

(Ein  Beitrag  zur  Biologie  des  Krebses.) 

Von 

Prof.  Dr.  Paul  Ernst 

in  Zürich. 
Ans  dem  pathologischen  Institut  der  Universität  Zürich. 

liena  Tafel  HI  nad  lY  and  3  Fl|;area  im  Text. 


Auf  der  Naturforscher  Versammlung  in  Hamburg  1902  und  hernach 
durch  eine  Dissertation  der  Rosalie  Gubewitsch  habe  ich  auf  eigen- 
artige Verbreitungs-  und  Wachstumsvorgänge  der  Krebszellen  in  den 
Lymphbahnen  der  Nerven  aufmerksam  machen  können.  Der  Grund, 
weshalb  ich  wieder  auf  den  Gegenstand  zurückkomme,  ist  der,  daß  ich 
denselben  für  wichtig  und  lehrreich  genug  halte,  um  ihn  etwas  ausführ- 
heher  darzustellen,  femer,  daß  aus  äußeren  Gründen  damals  nur  wenige, 
und  nicht  einmal  die  sprechendsten  Abbildungen  der  Dissertation  bei- 
gegeben werden  konnten,  während  ich  doch  den  Wunsch  hegen  mußte, 
die  Ergebnisse  in  anschaulicher  Form  in  unserer  Fachliteratur  nieder- 
gelegt zu  sehen,  vor  allem  aber,  und  das  ist  natürlich  der  Hauptgrund, 
werde  ich  bestimmt  durch  neue  Erfahrungen,  die  mir  der  Mitteilung 
nicht  unwert  erscheinen  und  die  erwünschte  Gelegenheit  bieten,  Altes 
und  Neues  zusammenzufassen. 

Zunächst  möchte  ich  mich  auf  den  ganz  allgemein  anerkannten  Satz 
berufen,  daß  das  Krebsgewebe  und  seine  Zellen  sich  mit  einer  gewissen 
Vorliebe,  wenn  auch  nicht  ausschließlich  auf  dem  Lymphwege  ver- 
breiten.   Diesem  Erfahrungssatz  liegen  zahlreiche  Tatsachen  zugrunde. 
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die  zu  bekannt  sind,   um  ausführlich  besprochen  zu  werden;  sie  seien 
darum  kurz  zusammengefaßt. 

Die  frühe  Erkrankung  regionärer  Lymphdrüsen  im  Krebsgebiet  ist 
eine  alte  Erfahrung,  sie  beherrscht  das  chirurgische  Handeln.  Man 
weiß  zwar,  wie  unzulänglich  unsere  histologischen  Untersuchungen  in 
frühen  Stadien  sind,  und  daß  wir  oft  noch  keine  sicheren  Krebszellen 
nachweisen  können,  wenn  der  Chirurg  die  Drüsen  verdächtig  halten 
muß.  Fürs  erste  sind  einige  wenige  zerstreute  Krebszellen  heute  noch 
nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen,  und  zweitens  wird  kein  Untersucher 
das  Opfer  an  Zeit  und  Mühe  bringen,  zu  diagnostischem  Zweck  sämt- 
liche Drüsen  in  lückenlose  Reihen  von  Schnitten  zu  zerlegen.  Dieser 
Widerspruch  zwischen  klinischem  Verdacht  und  anatomischem  Nachweis 
hat  öfters  die  Meinung  hervorgerufen,  es  sei  die  Drüse  schon  angesteckt, 
noch  ehe  Krebszellen  in  sie  verschleppt  seien,  das  heißt,  die  Ansteckung 
werde  nicht  durch  Krebszellen  aus  der  primären  Geschwulst  besorgt, 
sondern  durch  andersartige  Keime  (Seminien,  Chromatinkömer,  Keim- 
kömer  usw.) 

Aber  abgesehen  von  diesen  frühesten  Stadien,  in  denen  der  Nach- 
weis schwierig  und  unsicher  ist,  kennt  man  die  Bandsinus  der  Lymph- 
drüse als  ersten  Aufenthalt  der  Krebszellen  und  kann  von  hier  aus  ihr 
Zerstörungswerk  verfolgen.  Auch  die  Strecke  zwischen  Geschwulst  und 
Drüse  zeigt  gelegentlich  kranke  Lymphbahnen,  und  es  ist  sogar  mindestens 
wahrscheinlich,  daß  die  Krebs-  oder  besser  Krabbenform,  die  ursprüng- 
lich dem  Gewächs  den  Namen  verschafft  hat,  dadurch  zustande  kommt, 
daß  vom  Zentralkörper  aus  radiär  auswachsende  Fortsätze  sich  nach  allen 
möglichen  Richtungen,  namentlich  aber  nach  der  Gegend  der  zugehörigen 
Lymphdrüsen  ausstrecken.  Diese  Richtungen  hängen  aber  nicht  mit 
dem  Verlauf  der  Blutgefäße,  wohl  aber  zum  Teil  sehr  deutlich  mit  den 
Lymphbahnen  zusammen,  wenn  auch  zunächst  in  unmittelbarer  Nähe 
der  Tumors  nur  mit  Saftspalten,  worauf  doch  schon  das  infiltrierende 
Wachstum  zurückzuführen  ist. 

Ferner  ist  nach  unseren  heutigen  Anschauungen  das  sogenannte 
plexiforme  Karcinom,  das  wir  häufig  in  der  Haut  des  Gesichts,  etwa 
der  Wange,  der  Stirn,  des  Ohrs,  der  Nase,  etwa  auch  in  der  Form  des 
Ulcus  rodens  antreffen,  ein  Beispiel  für  die  Verbreitung  des  Krebses 
in  Lymphbahnen.  Dafür  spricht  nicht  nur  der  Geflechtcharakter  und  seine 
Übereinstimmung  mit  Lymphgefaßinjektionen,  sondern  der  etwa  geführte 
Nachweis  endothelialer  Wandzellen,  die  ja  freilich  in  feineren  Saftspalten 
noch  spärlich  genug  sind.  Wir  denken  in  diesem  Zusammenhang  einen 
Augenblick  an  Koester's  bekannten  Versuch,  den  Krebs  von  Lymph- 
gefäßzellen abzuleiten.  Ich  bin  der  Meinung,  daß  wir  heute  mehr 
Verständnis  für  jene  Untersuchungen  Koester's  haben,  als  etwa  in  früheren 
Zeiten,  da  wir  das  Endothelioma  lymphangiomatodes ,  also  eine  Art 
Lymphgefäßkrebs  kennen,  daneben  aber  das  plexiforme  Karcinom,  welches 


"Wacbstnm  und  YerbreituDg  bösartiger  Geschwülste.  31 

zwar  nicht  ein  Lymphgefaßkrebs  nach   dem  Ausgang ,  wohl  aber  nach 
dem  Sitz  und  Verbreitungsweg  des  Karcinoms  ist. 

Ad  der  Richtigkeit  der  Beobachtungen  Koesteb's  wird  demnach 
niemand  zweifeln  ^  nur  haben  diese  im  Lauf  der  Zeit  eine  andere  Deu- 
tung erfahren  müssen  und  zwar  nach  den  beiden  oben  augedeuteten 
Möglichkeiten  hin.  Das  Gebiet  des  plexiformen  Karcinoms  ist  aber  mit 
der  Haut  nicht  erschöpft  ^  da  ja  besonders  in  den  Muskelschichten  dea 
YerdanuDgskanals,  in  Speiseröhre,  Magen  und  Darm  wuchernder  Krebs 
auch  den  Geflechtcharakter  annimmt,  zweifellos  doch  auch  durch  Ver- 
breitung in  Lymphbahnen.  Hiermit  kommen  wir  zur  Erwähnung  der 
zierlichen  Stränge  und  Verzweigungen  krebsgefüUter  Lymphbahnen  in  der 
Serosa  auf  dem  Darm,  dem  Magen,  und  der  Lunge,  die  der  primären 
Lymphangoitis  carcinomatodes  oder  dem  £ndothelioma  lymphangio- 
matodes  seit  längerer  Zeit  gegenübergestellt  werden  und  zwar  als  Zeichen 
einer  sekundären  Verbreitung  des  Krebses  in  Lymphbahnen.  Längst 
ist  ja  auch  die  Unabhängigkeit  der  zum  Teil  erhaltenen  Endothelien  von 
den  Krebszellen  nachgewiesen. 

Ebenso  bekannt  ist  die  Verbreitung  von  allerhand  Geschwülsten 
vor  allem  der  Lymphosarkome  und  Karcinome  längs  der  Gefäße  und 
Bronchien  in  der  Lunge  und  zwar  eben  wiederum  in  den  peribronchialen 
und  perivaskulären  Lymphbahnen.  Man  kennt  schon  das  makroskopische^ 
Bild  der  markigen  Stränge,  die  den  Gefäßen  und  Brouchien  folgen» 
Schon  nhev  100  Jahre  ist  auch  der  Krebs  des  Ductus  thoracicus  bekannt,, 
wenn  aach  früher  natürlich  in  anderer  Deutung,  nicht  als  metastatische 
Station  yerschleppter  Geschwulstkeime,  sondern  als  gleichwertiger  Aus- 
druck einer  Geschwulstdiatbese  wie  die  anderen  Gewächse  und  das 
primäre  selbst.  In  neuerer  Zeit  ist  man  auch  mehr  und  mehr  zurück- 
gekommen von  der  Annahme  Yon  Implantationsmetastasen  in  Hohl- 
oi^anen  wie  an  der  Speiseröhre,  Magen,  Uterus  und  Scheide.  Die  Vor- 
stellung, es  seien  Geschwulstzellen  eines  primären  Gewächses  an  die 
Oberfläche  der  Schleimhäute  gelangt  und  wären  weiter  unten  im  gleichen 
Kanal  haften  geblieben  und  eingepflanzt,  zu  einer  Kolonie  ausgewachsen,, 
hatte  im  Zusammenhang  mit  den  Beobachtungen  über  Implantations-, 
Disseminations-  und  Abklatschmetastasen  und  den  Übertragungen  von 
Karcinom  in  serösen  Höhlen  viel  Bestechendes,  geriet  aber  ins  Schwanken, 
als  in  Lymphbahnen  der  Zwischenstrecken  Geschwulstkeime  als  Ver- 
mittler atifgefunden  wurden.  Die  diskontinuierliche  (unvermittelte)^ 
Metastase  war  bloß  Schein,  bei  feinerer  Untersuchung  fanden  sich  Ver- 
bindungswege, und  zwar  eben  in  den  Lymphgefäßen.  Mag  also  vielleicht 
auch  der  oft  aufgestellte  Gegensatz  von  der  Verbreitung  der  Sarkome 
auf  dem  Blutwege,  der  Karcinome  auf  dem  Lymphwege  etwas  übertrieben 
»ein^  der  letzte  Teil  des  Satzes  besteht  jedenfalls  zu  Kecht  und  findet 
in  den  angefahrten  Beispielen  volle  Bestätigung. 
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Über  Verbreitung  von  Karcinomzellen  in  Nerren  lagen  einige  Be- 
obachtungen vor,  ehe  ich  an  Speiseröhrenkrebsen  darauf  verfiel,  aber 
ich  bekam  erst  hinterher  Kenntnis  von  denselben,  als  ich  die  Literatur 
•daraufhin  durchmusterte«  So  beschreibt  Klebs  in  seiner  allgemeinen 
Pathologie  ein  papilläres  Karcinom  der  Conjunctiva  mit  Einwucherung 
der  Krebselemente  in  die  Lymphbahnen  der  Augenmuskelnerven.  Die 
beiden  Abbildungen  lassen  keinen  Zweifel  darüber,  daß  die  Deutung  auch 
heute  noch  aufrecht  erhalten  werden  muß.  Auf  die  Ansicht  aber,  daß 
•die  die  erweiterten  Nervenscheiden  auskleidenden  Endothelien  sich  in 
•epitheliale  Ausfiillsmassen  umwandeln  sollen,  wie  auch  Muskelkeme  durch 
Kontaktinfektion  in  Krebszellen  übergehen  sollen,  eine  Ansicht,  die 
Klebs  mit  vielen  früheren  Forschem  (R.  Maier,  C.  O.  Weber  usw.) 
teilt,  werde  ich  noch  einmal  zurückkommen  müssen.  Femer  berichtet 
Thoma,  daß  die  Scheiden  und  Hüllen  der  peripherischen  Nervenverzwei- 
^ungen  nicht  selten  die  Verschleppung  der  Geschwulstseminien  beim 
Karcinom  vermitteln.  Unterkieferkrebse  setzen  Metastasen  im  Verlauf 
•des  Unterkiefernerven,  die  sich  durch  die  ganze  Länge  des  Unterkiefer- 
kanals  erstrecken  und  an  der  hinteren  Öffnung  desselben  zutage  treten. 
Bei  Uteruskrebsen  wurden  ganze  Keihen  von  Krebsknoten  im  Grenzstrang 
beobachtet.  Und  endlich  hat  in  der  anatomischen  Gesellschaft  in  Paris 
Pilliet  ein  Karcinomrezidiv  der  Mamma  2  Jahre  nach  der  Operation 
entstanden  vorgezeigt,  bei  dem  von  den  Krebsknoten  der  Achselhöhle 
aus  Krebsgewebe  in  die  Lymphspalten  der  Nerven,  besonders  des 
Medianus  hineingewuchert  war  und  ihn  dabei  teilweise  zerstört  hatte. 
Ln  Leben  waren  Schmerzen  und  trophische  Störungen  dadurch  ver- 
ursacht gewesen.  Das  sind  die  wenigen  Bemerkungen,  die  ich  in  der 
Literatur  vorgefunden,  als  ich  mich  für  diesen  Gegenstand  zu  interessieren 
begann. 

Die  ersten  Beobachtungen  machte  ich  an  einem  Speiseröhrenkrebs 
einer  38jährigen  Frau  (C.  W.).  In  Betracht  kommen  die  Rami  oeso- 
phagei  des  Nervus  vagus.  Die  meisten  bestehen  aus  einem  einzigen 
Bündel.  Ein  Teil  oder  die  ganze  Peripherie  derselben  ist  von  epithe- 
lialen Zellen  besetzt.  Die  unmittelbare  Umgebung  der  Nerven  ist  frei 
von  Krebswucherung,  woraus  hervorgeht,  daß  offenbar  ganze  Strecken 
weit  der  Krebs  sich  in  der  Längsrichtung  des  Nerven  verbreiten  kann. 
In  anderen  Bündeln  liegen  zwischen  den  Nervenfasern  verschieden  große 
rundliche  Haufen  von  Krebszellen,  deren  Zellgrenzen  zum  Teil  undeut- 
lich sind,  so  daß  sie  leicht  für  Biesenzellen  genommen  werden  können.. 
Im  Vergleich  zu  freien  unversehrten  Nerven  erscheint  das  Perineurium 
leicht  verdickt  und  durch  Erweiterung  der  Lymphspalten  lamellös  und 
blätterig.  Also  schon  an  diesem  ersten  Fall  konnte  ich  bemerken: 
perineurale  und  endoneurale  Krebswucherung,  deutlicherer  blätteriger 
Bau  des  Perineurium,  Klaffen  der  Lymphspalten. 
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In  einem  Carciooma  recti  konnten  wir  einen  Nerven  teils  im  Längs- 
teils im  Querschnitt  getroffen  finden,  was  ein  ähnliches  Bild  wie  bei 
Elkbs  ergab.  Man  bekommt  die  mosaikartige  Flächenansicht  der  Erebs- 
zeUen,  die  den  perineuralen  Spaltraum  auskleiden.  Im  Querschnitt  be- 
setzen die  epithelialen  Zellen  die  Peripherie  des  Nerven.  Abbildungen 
der  beiden  ersten  Fälle  sind  der  genannten  Dissertation  beigegeben 
worden.    Ich  brauche  sie  nicht  zu  wiederholen. 

Bei  einer  44  jährigen  Italienerin  (E.  S.)  war  im  August  1899  die 
Totalexstirpation  des  Dterus  per  vaginam  ausgeführt  worden.  Das  Earcinom 
wir  auf  die  hintere  Muttermundslippe  beschränkt.  Die  Schleimhaut  des 
Körpers  und  der  Cervix  schien  unversehrt.  Elinige  Zeit  nach  der  Ent- 
Isssung  fühlte  sie  leichte  Schmerzen  im  linken  Bein,  die  heftiger  wurden, 
so  daß  die  Frau  zu  hinken  begann.  Von  Mitte  November  an  läßt  sie 
der  klopfende  und  bohrende  Schmerz  nicht  mehr  los,  er  hat  seinen  Sitz 
in  der  Glutäalgegend  und  strahlt  ins  Bein  aus,  auf  das  die  Frau  nicht 
mehr  auftreten  kann.  Bei  der  Wiederaufnahme  Ende  Dezember  wird 
im  linken  Parametrium  ein  kinderfaustgroßer,  harter,  unbeweglicher, 
schmerzhafter  Körper  festgestellt.  Nach  vorübergehender  ödematöser 
Anschwellung  des  linken  Oberschenkels  schwillt  er  wieder  ab.  Die  aus- 
strahlenden Schmerzen  sind  immer  gleich  stark  und  erreichen  den  Fuß. 
Ende  Februar  wurde  die  Frau  in  kachektischem  Zustand  in  die  Pflege- 
anstalt gebracht,  wo  sie  Ende  Mai  starb.  Die  Sektion  wies  einen  Tumor 
im  rektovesikalen  Baum  mit  Übergang  auf  Blase  und  deren  Schleimhaut 
nach,  infiltrierte  iliakale  Drüsen,  Abszesse  an  und  unter  beiden  Psoas, 
und  eiterige  Infiltration  eines  Teils  des  Plexus  lumbalis. 

Die  mikroskopischen  Bilder,  die  ich  jetzt  beschreibe,  stammen  von 
Schnitten  durch  den  Plexus  sacralis. 

Fig.  3  Taf.  IV  gibt  ein  Ubersichtsbild.  Es  ist  im  Gegensatz  zu 
Fig.  1  und  2  festzustellen,  daß  im  allgemeinen  die  Umgebung  der 
Nerven  krebsfrei  ist,  daß  also  die  krebsigen  Bestandteile,  die  hier  im 
Sdmitt  getroffen  werden,  über  größere  Strecken  bis  hierher  gewachsen 
sein  müssen.  Man  beachte  ferner  die  im  Vergleich  zum  gleichförmigen 
Bau  der  Nerven  auffallende  Mannigfaltigkeit  und  Abwechslung,  die  durch 
die  Krebswucherung  in  die  einzelnen  Nervenstämme  kommt.  Bei  ganz 
oberflächlicher  und  erster  Betrachtung  erkennt  man  die  klaffenden, 
ndielformigen  Lücken  um  die  Nervenstämme.  Es  sei  zugegeben,  daß 
dnrch  die  Härtung  die  Nerven  sich  etwas  von  der  Wand  zurückgezogen 
haben,  aber  sehr  hoch  anzuschlagen  ist  das  deshalb  nicht,  weil  Alkohol 
erst  nach  Formalinhärtung  angewendet  wurde,  deren  schrumpfende 
Wirkung  nicht  so  stark  ist;  und  ferner,  weil  ja  in  demselben  Bilde  bei 
bloß  28facher  Vergrößerung  andere  Stämme  solche  Klafflücken  fast 
ganz  vermissen  lassen,  wie  etwa  die  drei  links  unten.  Übrigens  werden 
bikonvexe  linsenförmige  Spalträume  wie  rechts  von  der  Mitte  nicht  recht 
durch  Schrumpfwirkung  erklärt.    Ich  bin  der  Meinung,   daß  doch  der 
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größere  Teil  dieser  AusdehnuDg  wirklich  einem  vitalen  Vorgang  ent- 
spreche und  höchstens  durch  Schrumpfung  bei  der  Härtung  etwas  ge- 
steigert worden  sei.  Bei  aller  Mannigfaltigkeit  der  einzelnen  Nerven 
findet  man  sofort  das  gemeinschaftliche  Merkmal  heraus,  daß  die  dunkeln 
aus  epithelialen  Zellen  bestehenden  Säume  einmal  ringförmig  die  Nerven 
umfassen,  ich  möchte  sagen,  einrahmen,  und  zweitens  von  hier  aus  in 
die  Nerven  selbst  eindringen  und  zwar  entweder  in  Form  epithelbelegter 
Spalten,  oder  drüsenähnlicher  Schläuche  oder  endlich  solider  Zapfen 
und  Fortsätze  ohne  Lichtung.  Also  neben  der  perineuralen  Umrahmung 
findet  man  auch  endoneurales  Wachstum,  und  zwar  kann  jedes  für  sich 
allein  vorkommen.  Beispiele  von  rein  perineuraler  Wucherung  finden 
wir  in  Fig.  3  rechts  oben  und  rechts  unten.  Im  allgemeinen  ist  der 
vorliegende  Fall  gekennzeichnet  durch  das  Nebeneinandervorkommen 
beider  Arten  von  Krebswucherung,  während  der  später  mitzuteilende 
Fall  von  Fankreaskrebs  sich  durch  rein  perineurales  Wachstum  aus- 
zeichnet (Fig.  6).  Weiterhin  können  wir  aus  Fig.  3  lernen,  daß  öfter 
nicht  bloß  eine  schalenförmige  Spalte  den  Nerven  peripherisch  umgibt, 
sondern  ihrer  mehrere,  parallel  geordnete,  mehr  oder  weniger  konzen- 
trische (rechts  von  der  Mitte).  Es  kommt  auch  vor,  daß  einzelne  dieser 
Spalten  miteinander  in  Verbindung  stehen,  so  daß  dann  das  Lumen  auf 
dem  Durchschnitt  eine  Zickzackform  gewinnt.  Jedenfalls  aber  sind  alle 
diese  Spalten  doppelt  mit  Epithel  ausgelegt,  auf  ihrer  äußeren  und 
inneren  Seite.  Gehören  sämtliche  Spalten  zum  Perineurium,  mehr  als  3 
sind  es  kaum,  so  gewinnt  man  den  Eindruck,  das  Perineurium  werde 
aufgeblättert  etwa  wie  ein  aufgehender  Blätterteig. 

Von  großem  Interesse  waren  für  mich  Bilder  wie  unten  in  der 
Mitte,  die  geradezu  eine  Zerlegung  des  Nervenstammes  in  die  sekundären 
Nervenbündel  vorweisen.  Das  Krebsgewebe  geht  hier  so  zu  sagen  disse- 
zierend  vor.  Das  Bild  ist  deshalb  bedeutungsvoll,  weil  in  ihm  eine  nor- 
malerweise festgestellte,  allgemein  angenommene  Struktur  des  Nerven 
zu  kräftigerem  Ausdruck  gelangt.  Das  berechtigt  zum  Schluß,  daß  es 
vorgebildete  Bahnen  sein  müssen,  in  denen  der  Krebs  sich  fortbewegt, 
oder  mit  anderen  Worten,  daß  der  Krebs  eben  nichts  Neues  schaflFe 
mit  dieser  Zergliederung,  sondern  eine  präexistente  Struktur,  ein  Bau- 
prinzip des  Nerven  nur  verstärke  und  betone.  Wie  man  die  Sache  auch 
betrachten  mag,  es  drängt  alles  zum  Schluß,  daß  es  Lymphspalten  seien, 
die  auch  hier,  wie  in  so  vielen  anderen  bekannten  Fällen,  dem  Krebs 
als  Wege  offen  stehen. 

Damit  ist  unser  Interesse  an  der  Figur  3  noch  nicht  erschöpft.  Ich 
habe  noch  auf  zwei  Dinge  aufmerksam  zu  machen.  Drei  Nerven  im  linken 
unteren  Quadranten  und  die  zwei  kleineren  im  linken  oberen  zeigen  eigen- 
artige Beziehungen  ihrer  perineuralen  Krebsmäntel  zu  der  äußeren  Um- 
gebung. Namentlich  in  der  äußersten  Ecke  links  unten  sieht  es  doch 
so  aus,   als  stünden  die  perineuralen  Spalten  irgendwie  mit  den  Binde- 
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gewebsspalten  des  Umkreises  in  YerbinduDg,  und  wenn  man  von  diesem 
ESndmck  auf  die  normalen  Verhältnisse  schließen  darf,  so  gewänne  man 
die  Vorstellung,  daß  die  Lymphbahn,  die  den  Nerven  umgibt,  nach  außen 
nicht  völlig  abgeschlossen  sei,  sondern  mit  den  umliegenden  Bindegewebs- 
bezirken  im  Säfteaustausch  stehe.  Endlich  ist  mir  der  mittelste  Nerv 
deshalb  bemerkenswert,  weil  an  seinem  linken  oberen  Umfang  der  innere 
Erebszellenüberzug  nicht  eine  glatte  Fallisade  oder  Reihe  bildet,  sondern 
sich  in  feine  papilläre  Fältelungen  wirft.  Es  macht  mir  durchaus 
nicht  den  Eindruck  einer  Schrumpfwirkung,  doch  möchte  ich  es  offen 
lassen,  ob  es  der  Ausdruck  des  mehrfachen  Eindringens  in  endoneurale 
Spalten,  oder  eine  Art  von  Papillenbildung  ist,  die  vom  Epithel  ausgeht^ 
eine  Fähigkeit  des  Epithels,  auf  die  Hanau  unter  anderen  einmal  auf- 
merksam gemacht  hat. 

Auf  Fig.  4  Taf.  IV  ist  der  große  Nerv  im  linken  oberen  Quadranten 
der  Fig.  3  in  stärkerer  Vergrößerung  (90)  wiedergegeben.  Noch  deut- 
licher erkennt  man  jetzt,  wie  epitheliale  Zellen  in  einer,  meist  aber 
mehreren  Schichten  die  perineuralen  Spalten  auskleiden  und  zwar  so  zu 
sagen  auf  der  viszeralen  (inneren)  und  auf  der  parietalen  (äußeren) 
Fläche.  Die  Lichtungen  der  Spalten  sind  klaffend  weit  und  werden 
aach  an  einigen  Stellen  von  Zellenbändern  des^Krebsgewebes  überbrückt. 
Im  Gegensatz  zum  späteren  Fall  von  Pankreaskrebs  herrscht  hier  die 
Neigung  zur  Bildung  mehrschichtiger  Bänder  oder  Säume  vor.  Mehr- 
schichtig ist  auch  der  Vorstoß,  der  von  der  rechten  Seite  des  Peri- 
oeariom  her  in  das  Nerveninnere,  doch  offenbar  auch  eine  endoneurale 
Spalte  unternommen  wird.  Dagegen  sind  einschichtig  und  Drüsen- 
schläuchen zum  Verwechseln  ähnlich  alle  epithelialen  Gebilde  zwischen 
den  einzelnen  Nervenfasern.  Die  Mehrzahl  dieser  Schläuche  verläuft 
parallel  mit  den  Nervenfasern,  ist  also  quer  getroffen  und  erscheint 
im  Schnitt  als  Ringe  und  Kränze  von  Zellen,  bloß  eine  Minderzahl 
kommt  als  Schläuche  im  Längsschnitt  zum  Vorschein  (in  der  oberen 
Hälfte  der  Zeichnnng).  Erstere  können  nur  so  gedeutet  werden,  daß 
äe  sich  in  der  Längsrichtung  des  Nerven  eine  Strecke  weit  verbreitet 
haben  müssen. 

Vielleicht  gibt  mir  der  Leser  ohne  weiteres  zu,  daß  die  mit  Epithel 
gesäumten  Spalten  Lymphräume  seien.  Wie  ich  verschiedentlich  an- 
deutete, hat  die  Annahme  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Klebs 
sprach  auch  geradezu  von  Lymphbahnen  der  Augenmuskelnerven. 
Thoma  spricht  es  nicht  direkt  aus,  doch  in  so  unmittelbarem  Zusammen- 
hang mit  der  Metastase  des  Karcinoms  auf  dem  Lymphweg,  daß  man 
dieselbe  Auffassung  doch  aus  dem  Wortlaut  lesen  möchte.  War  es  nun 
loch  höchst  wahrscheinlich,  so  kam  es  mir  darauf  an,  bis  zu  welchem 
Grade  der  Sicherheit  diese  These  zu  beweisen  wäre,  damit  sie  dann 
ein  für  allemal  auf  festen  Füßen  stände.     Im  allgemeinen   ist  von  den 
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Bade.  Sappbt  läßt  ona  darUber  im  UngewisBeo,  und  über  die  phyMolo- 
gische  Bedeutung  solcher  LymphbespUluBg  hört  man  auch  wenig. 
Immerhin  habe  ich  bei  Rabviee  and  bei  Axel  Key  (zum  Teil  mit 
Rbtziüs  zusammen)  Belehrung  gefunden.  Bei  der  Bedeutung  der 
lymphatischen  Einrichtung  für  die  PaÜiologie  des  Nerfen  und  bei  der 
etwas  schweren  Zugängliohkeit  des  schwedischen  Originals  —  in  der 
Schweiz  ist  das  Buch  einzig  in  Glenf  Torhandeo  —  glaube  ich  nichts 
ÜberflllBBiges  zu  tun,  wenn  ich  einige  der  für  meine  Beweisföhrong 
wicht^sten  und  sprechendsten  Injektionsbilder  in  meinem  Text  wieder- 
gebe mit  der  VeiÄnderung,  daß  an  Stelle  der  blauen  Injektionsmasse 
(RicHABßsoN's  Blau)  Schwarz  genommen  ist. 


Fig.  I  stellt  den  Wurzelquerschnitt  eines  menschlichen  Spinal- 
nerren  zwischen  Ganglion  nud  RUckenmark  dar,  kurz  vom  Nerrenaostiitt 
ans  der  Duralscheide.  Hechts  die  motorische,  links  die  sensible  Wurzel, 
beide  umringt  von  der  Duralscheide,  einer  Fortsetzimg  der  Dura  spinalis, 
die  auch  eine  Scheidewand  zwischen  beiden  Wurzeln  bildet.  Inneriialb 
der  Duralscheide  umspült  die  Inj-ktionsmasse  (schwarz)  die  größeren 
und  kleineren  ^Nervenbündel.  Die  injizierten  Räume  sind  die  unmittel- 
bare Portsetzung  des  SubarachuoidalrHumes,  und  ihre  Begrenzung  besteht 
ans  der  Fortsetzung  der  Arachn'iides  und  des  subarachnoidalen  G-ewebes, 
die  hier  Membranen  und  Scheidewände  um  und  zwischen  einzelnen 
Nerven  bilden. 
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Fig.  n  gibt  einen  Qaerschnitt  des  menschlichen  Vagus  wieder  mit 
LijektioD  der  Perineurahräume  durch  Stichinjektion  in  den  Nerven.  Die 
dnselnen  Nerven  sind  voneinander  durch  das  Epineurium  getrennt. 

Fig.  in.  Querschnitt  durch  den  Stamm  des  Halssympathicus  des 
MeDSchen  bei  fiinstichinjektion.  Der  Schnitt  trifft  den  Nerven  am  Über- 
gang ins  Ganglion.  Durch  die  Injektionsflüssigkeit  sind  die  perineuralen 
Bäome  weit  ausgedehnt.  Von  oben  senkt  sich  das  Epineurium  mit 
einem  Blutgefäß  tief  in  den  Nerven  hinein. 

Einige  wichtige  Tatsachen  mögen  hier  noch  kurze  Erwähnung  finden: 
Die  Lymph-  und  Saftbahnen  der  peripherischen  Nerven  sind  auf  weite 
Strecken  vom  Subdural-  oder  Subarachnoidalraum  des  Gehirns  und 
Rückenmarks  aus  injizierbar,  und  zwar  werden  vor  allem  die  perineuralen 
Säume  gefüllt,  auch  ins  Spinalganglion  dringt  vom  Bückenmark  aus  die 
Injektion smasse.  Die  Ganglienzellenkapseln  werden  von  einem  Lymph- 
gefaBaetz  umsponnen.  Beim  Hund  füllt  sich  vom  Subarachnoidalraum 
aas  der  ganze  Plexus  lumbo-sacralis,  beim  Menschen  motorische  und 
sensible  Wurzel,  von  der  letzteren  aus  das  Ganglion.  Einstichinjektionen 
fallen  am  Ischiadicus  des  Menschen  auf  größere  Strecken  ausschließlich 
die  perineuralen  Bäume.  Die  einzelnen  Nervenbündel  sind  mehr  oder 
▼eniger  vollständig  von  blauen  Bingen  umgeben.  Am  Ganglion  des 
Sympathicos  läßt  sich  auf  diese  Weise  ein  perineuraler  Baum  um  das 
ganze  Ganglion  wie  um  die  einzelnen  Nervenbündel  innerhalb  des  Gan- 
glion nachweisen.  Die  Injektionsmassen  innerhalb  des  Perineuriums 
erscheinen  oft  als  eine  Anzahl  konzentrischer  Binge  oder  Schalen, 
zwischen  denen  die  einzelnen  Blätter  des  Perineuriums  sich  befinden. 
An  peripherischen  Nerven  des  Menschen  lassen  sich  bis  auf  neun  oder 
zehn  solcher  schaliger  Bäume  zählen.  Eine  Stichinjektion  in  den  Nervus 
brachialis  zagt  endoneurale  Spalträume  in  Zusammenhang  mit  dem  Peri- 
oeoralraum. 

Vom  Grehim  aus  waren  zu  füllen :  Alle  Augennerven,  der  Olfactorius 
mit  seinen  Yerzweigungen,  der  Trigeminus  bis  zum  Bamus  mentalis,  der 
Hypoglossas  bis  zu  seinen  Endigungeu  in  der  Zunge.  In  den  injizierten 
Bäumen  wurde  Endothelzeichnung  nachgewiesen. 

Haben  Axel  Ket  und  Betziüs  Bichabdson's  Blau  mit  Glyzerin, 
oder  Leim  mit  Zinnober  angewandt,  so  bediente  sich  Banvier  der 
Silberleimlösung.  Bei  Einstichinjektion  hüllt  die  Masse  den  Nerven  wie 
ein  Muff  ein.  Am  Ischiadicus  des  Hundes  erscheint  die  perifascikuläre 
Sdieide  (Epineurium)  tiefschwarz,  jedes  Nervenbündel  ist  von  einem 
dunkeln  Bing  von  scharfen  Umrissen  umgeben,  denn  die  Nerven  scheide 
besitzt  die  Fähigkeit,  den  Höllenstein  zu  fixieren  und  zu  reduzieren. 
Diese  Scheiden  sind  von  einer  Beihe,  etwa  zehn  bis  zwölf  regelmäßig 
angeordneter  Blätter  gebildet,  die  durch  schwarze  Linien  begrenzt  sind, 
und  erinnern  dadurch  an  eine  Echinokokkenmembran.  Oft  treibt  die 
lojektionsmasae  die  Lamellen  auseinander.     Schnitte  durch  solche  Nerven 
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zeigen  dann  um  jedes  Nervenbündel  statt  eines  einzigen  gestreiften  Ringes 
eine  Heihe  schwarzer,  konzentrischer,  voneinander  abstehender,  durch 
schräge  Blätter  untereinander  verbundener  Binge,  was  beim  Ischiadicus 
des  Kaninchens  sich  leichter  als  beim  Hund  erzielen  läßt.  Durch  gleich- 
zeitige Fikrokarminfarbung  ließen  sich  auf  der  Oberfläche  der  Blätter 
und  in  den  Zwischenräumen  £ndothelzellen 'nachweisen,  die  sich  auch 
wohl  einzeln  und  in  Gruppen,  in  kleinen  Fetzen  ablösten. 

Der  Nervus  thoracicus  der  Maus  ist  von  einer  einzigen  Lage  großer 
platter  Zellen  umgeben,  die  durch  feine  Kittleisten  (Silberlinien)  be- 
grenzt sind.  Die  Endothelzellen  liegen  mit  ihrer  Längsachse  meist 
parallel  zum  Nerven.  Größere  Nerven  besitzen  zwei  Endothelschichten, 
wobei  sich  die  Kittlinien  unter  verschiedenen  Winkeln  kreuzen.  Bei 
noch  größeren  Nerven  bilden  die  noch  zahlreicheren  Schichten  ein 
unentwirrbares  Netzwerk  der  Kittlinien. 

Bei  Einstichinjektionen  von  Berlinerblau  verbreitete  sich  die  Masse 
8 — 10  cm  weit  in  der  Längsrichtung  des  Nerven,  und  zwar  füllen  sich 
bei  stärkerem  Druck  Scheide  (Perineurium),  perifascikuläres  Gewebe 
(Epineurium),  von  da  aus  die  Lymphgefäße.  Ranviee  ist  der  Ansicht, 
daß  er  durch  interstitielle  Injektion  ins  Endo-  und  Epineurium  keine  be- 
grenzten und  präformierten  Räume  gefüllt  habe,  sondern  daß  durch  den 
Verlauf  der  weichen  Bündel  in  einer  Richtung  die  Injektionsmasse 
notwendig  eine  cylindrische  Form  annehmen  müsse,  besonders  da  die 
Ausspreitung  der  Bündel  durch  das  Perineurium  beschränkt  sei.  Im 
Epineurium  verlaufen  Lymphstämme  in  der  Längsrichtung.  Bei  Ein- 
stichinjektion in  den  Ischiadicus  drang  die  Farbe  bis  in  Lumbaidrüsen 
an  der  Aorta.  Eine  Verbindung  zwischen  Endoneurium  und  den 
Lymphgefäßen  (den  epineuralen,  wenn  ich  recht  verstehe)  nachzuweisen, 
gelang  nicht.  Doch  spricht  die  Anwesenheit  von  Lymphzellen  zwischen 
den  Faserbündeln  für  einen  Lymphstrom,  wenn  auch  die  Bahnen  noch 
nachzuweisen  sind. 

Stützt  das  Epineurium  (perifascikuläre  Bindegewebe)  die  Lymph- 
und  Blutgefäße  des  Nerven  und  verbindet  diesen  mit  der  Umgebung, 
ohne  ihn  unbeweglich  zu  machen,  so  fallt  dem  Perineurium  (lamellöse 
Scheide)  die  Rolle  eines  Schutzorgans  zu.  Ihm  verdankt  der  Nerv  z.  B. 
seinen  Widerstand  in  einem  Eiterherd.  Von  Bedeutung  ist  Ranvier's 
Auffassung  des  Bindegewebes  als  eines  Lymphraums,  mit  Scheidewänden 
versehen,  aus  dem  die  Elemente  die  Nährstoffe  schöpfen  und  in  den  sie 
ihre  Auswurfstoffe  (Produkte  der  Dissimilation)  werfen,  so  daß  die  Or- 
gane in  der  Lymphe  wie  in  ihrem  Medium  leben.  So  ist  dafür  gesorgt, 
daß  die  Nervenfaser  überall  in  Berührung  kommt  mit  Nährplasma,  das 
osmotischen  Zutritt  bei  den  Schnürringen  zum  Achsencylinder  findet. 
Auf  diese  Weise  wird  die  Verbindung  der  isolierten  Leitung  mit  der 
Ernährung  ermögUcht. 
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Hier  sei  noch  die  neueste  Kundgebung  Banvieb's  über  diesen  Gegen- 
stand angefügt^  aus  seinem  technischen  Lehrbuch  der  Histologie:  Der 
intrafascikuläre  (endoneurale)  Bindegewebsraum  setzt  sich  fort  zwischen 
die  Blätter  der  Scheide  (Perineurium),  um  mit  den  Maschen  oder 
Zwischenräumen  des  perifascikulären  Bindegewebes  (Bpineurium)  zu 
kommunizieren,  wo  die  Lymphgefäße  des  Nerven  ihren  Ursprung  nehmen. 
Weder  im  Körper  des  Nervenbündels,  noch  in  umhüllender  Scheide 
finden  sich  also  besondere  Lymphgefäße,  sondern  bloß  im  perifascikulären 
Bindegewebe  sind  solche  zu  injizieren. 

Bei  der  großen  Bedeutung,  die  diese  Vorfrage  über  das  Lymph- 
system des  Nerven  für  unseren  Gegenstand  besitzt,  konnte  ich  mich  hier 
nicht  kürzer  fassen,  sondern  sah  mich  veranlaßt,  die  bedeutendsten 
Stimmen  darüber  unmittelber  nacheinander  zu  hören.  So  wurde  am 
ehesten  klar,  worin  sie  abweichen,  worin  sie  übereinstimmen  und  worin 
sie  sich  ergänzen.  Übrigens  ist  die  Frage  schon  älter  und  geht  bis  auf 
BoGROS  (nämlich  1824)  zurück,  der  wohl  zuerst  Quecksilber  in  den 
Nerven  einspritzte,  auch  Cbuyeilhieb  und  Robin  scheinen  der  Frage 
Aufmerksamkeit  geschenkt  zu  haben. 

Ich  kann  nun  nicht  verhehlen,  daß  das  Ergebnis  dieser  Studien  und 
Betrachtungen  für  mich  ein  überraschendes  war,  und  ich  habe  deshalb 
im  Text  die  Figuren  Axel  Ket's  wiedergegeben,  um  dem  Leser  den- 
selben Eindruck  zu  ermöglichen.  Man  vergleiche  einmal  die  Figuren  1, 
3,  4  der  Tafeln  mit  Textfig.  I  und  man  wird  in  großer  Überein- 
itimmung  als  Merkmale  finden:  vorwiegend  perineurale  Verbreitung  der 
Krebsmasse  (beziehungsweise  Lijektionsmasse)  in  Form  von  Ringen 
nm  die  Nervenbündel,  stellenweise  starkes  Klaffen  der  perineuralen 
Lücken,  gitterförmiges  oder  geflechtartiges  Eindringen  der  eingeschlagenen 
Straßen  in  das  Endoneurium  zwischen  die  einzelnen  Nervenfasern,  auch 
in  Form  einzelner  Vorstöße,  die  mit  anderen  keine  Verbindung  ein- 
gehen, endlich  ganz  kurzer  stummeiförmiger  Ansätze.  Man  werfe 
einen  vergleichenden  Bück  auf  Fig.  4  Taf.  IV  und  Textfig.  III.  VTird 
letztere  im  Sinne  des  Uhrzeigers  um  einen  rechten  Winkel  gedreht,  so 
fehlt  nicht  viel,  daß  wir  Spiegelbilder  bekommen.  In  erster  Linie  auch 
wieder  perineurale  Verbreitung,  da  und  dort  unter  starkem  Klaffen  der 
Spalträume,  an  mehreren  Stellen  blätteriger,  lamellöser  Bau  des  Peri- 
neuriums, der  aber,  wie  mir  scheint,  durch  das  Krebsbild  anschaulicher 
zum  Ausdruck  kommt,  als  durch  die  Injektion;  wie  ich  überhaupt  die 
Anschauung  vertrete,  daß  das  Krebsgewebe  behutsamer  vorgehe  und 
daher  zartere  und  feinere  Bilder  schaffe,  gegen  welche  die  Injektions- 
bilder plump  und  grob  erscheinen.  Auch  bei  der  Vergleichuug  der 
beiden  Einbrüche  ins  Endoneurium  (Taf.  IV  Fig.  4  und  Textfig.  III) 
wird  man  das  bestätigt  finden.  Diskontinuierliche  Füllungen  von  endo- 
neuralen  Stellen,  die  Querschnitte  von  Längsverläufen  darstellen,  wird 
man  gleichfalls  in  beiden  Figuren  finden,  endlich  auch  kurze  Sprossen 
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vom  perineuralen  Raum  gegen  das  Nervenbündel,  was  dann  manchmal 
zu  papillären  Kräuselungen  des  Bündelumrisses  führt.  Doch  kommen 
diese  Linien  begreiflicherweise  beim  aktiv  wachsenden  Krebsgewebe 
besser  zustande.  Die  Fig.  5,  6,  7  auf  Taf.  IV  sind  einem  anderen  Fall 
entnommen^  der  uns  noch  nach  verschiedenen  Seiten  beschäftigen  wird. 
Es  sei  nur  jetzt  schon  und  zwar  im  Gegensatz  zu  den  bisherigen  Ver- 
gleichen hingewiesen  auf  die  Übereinstimmung  derselben  mit  Textfig.  II 
mit  ihrer  ganz  reinen  perineuralen  ringförmigen  Verbreitung  fast  ohne 
Einbrüche  ins  Endoneurium.  Wie  vorsichtig  und  wählerisch  die  £jrebs- 
zellen  hier  vorgehen,  sehen  wir  an  Fig.  6,  in  unerwarteter  Weise  nament- 
lich in  Fig.  7.  Es  hat  sich  bei  mir  nun  allerdings  durch  diese  beständigen 
Kontrollen  und  Vergleichungen  die  Überzeugung  befestigt,  daß  die  krebs- 
gefüllten imd  die  injizierten  Räume  ein  und  dieselben  seien,  daß  das 
Krebsgewebe  in  der  Tat  die  Lymphspalten  des  Nerven  bei  seinem  Wachs- 
tum und  seiner  Ausbreitung  auswähle. 

Ich  halte  das  in  der  Tat  durch  die  Übereinstimmung  der  Klrebs- 
und  der  Injektionsbilder  für  bewiesen,  könnte  mir  allerdings  als  direkteren 
Beweis  noch  die  Injektion  krebsgefüllter  Räume  denken.  Doch  das 
muß  ich  dem  günstigen  Zufall  überlassen,  der  vielleicht  einmal  ein  Ob- 
jekt darbietet,  das  bei  grober  Betrachtung  sich  schon  als  vom  Krebs 
befallen  erweist  und  so  von  vornherein  zur  Injektion  auffordert.  Zur 
Ergänzung  des  Beweises  erwähne  ich  noch  die  Endothelzellen  der  Wan- 
dungen jener  Räume,  die  ich  öfter  ganz  deutlich  gesehen  habe,  so  daß 
ich  mich  wundern  mußte,  daß  sie  nicht  häufiger  vom  Krebsgewebe  ver- 
drängt oder  zerstört  seien.  Auf  diesen  Punkt  komme  ich  jedoch  bei 
der  Frage  nach  dem  Verhalten  und  Schicksal  dieses  Endothels  besonders 
zu  sprechen. 

Für  einmal  wende  ich  mich  der  Betrachtung  der  Fig.  1  und  2  der 
Taf.  III  zu.  Der  Beschauer  zieht  die  Lehre  schon  aus  der  Färbung 
und  erkennt  auf  den  ersten  Blick  die  Gleichheit  der  topographischen 
Anordnung  des  Schnittes,  und  in  der  Tat  handelt  es  sich  um  zwei  auf- 
einanderfolgende Schnitte,  deren  erster  der  einfachen  Hämatoxylin- 
Eosin-Färbung ,  deren  zweiter  der  WEiGEBT'schen  Markscheidenfärbung 
unterworfen  wurde.  Das  Ergebnis  dieser  Gegenüberstellung  ist  klar. 
Es  verhält  sich  der  zweite  Schnitt  zum  ersten  wie  sein  Negativ.  Was 
der  erste  hervorhebt,  das  Kembild,  unterdrückt  der  zweite  zugunsten  des 
Markgehaltes,  über  den  der  erste  nichts  aussagt.  So  gibt  sich  der  Ein- 
fluß des  wuchernden  Krebsgewebes  auf  das  Mark  zu  erkennen,  den- 
jenigen Bestandteil  der  Nerven,  dessen  Veränderlichkeit  und  Hinfällig- 
keit sich  mit  Hilfe  der  heutigen  Technik  am  ehesten  noch  bemerk- 
bar macht.  Man  könnte  ja  auch  hier  mit  der  MAncHi'schen  Methode 
frühere  und  feinere  Veränderungen  entdecken,  doch  wenn  die  WEiGEBT'sche 
Methode  so  o£Fenkundige  Veränderung  und  Schwund  des  Markes  nach- 
weisen läßt,  ist  jene  nicht  nötig.    Auch  hier  lasse  ich  die  Möglichkeit 
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offeD,  diese  in  groben  Umrissen  gegebenen  Beobachtungen  nach  der  an- 
gedeuteten Bichtnng  zu  Yerfeinem  nnd  zu  ergänzen.  Jedenfalls  lehrt 
die  erste  Tafel  jetzt  schon  nnd  eindrücklich  das  eine,  daß  an  den  Stellen 
des  üppigsten  Krebswachstums  das  Mark  am  meisten  zerfallt  nnd  damit 
schwindet  y  daß  Krebswnehemng  in  und  um  den  Nerven  und  Markrer- 
armung  der  Nerven  im  geraden  Verhältnis  zueinander  stehen.  So  wird 
denn  wohl  auch  der  Schluß  erlaubt  sein,  daß  sie  in  einem  ursächlichen 
Verhältnis  zueinander  stehen,  wobei  natürlich  das  Eindringen  des  Krebses 
die  Ursache  al^bt. 

Man  kann  die  beiden  Bilder  bis  ins  Einzelne  vergleichen  und  wird 
finden,  daß  in  den  verhältnismäßig  krebsfreien  Bezirken  des  oberen 
Bildes  unten  entsprechend  die  meisten  erhaltenen  schwarzen  Markringe 
und  Sonnen  bildchen  stehen  geblieben  sind,  die  zugleich  Zeugnis  für  die 
Zuverlässigkeit  der  Methode  ablegen;  denn,  wo  unversehrtes  Mark  vor- 
handen ist,  da  ist  es  auch  gefärbt. 

Ich  habe  öfter  darüber  nachgedacht,  was  wohl  diese  Verarmung 
des  Nerven  an  Mark  für  das  Individuum  bedeute,  und  bin  allmählich, 
namentlich  unter  dem  Eindruck  des  später  zu  erwähnenden  Falles,  zu  dem 
Schluß  gelangt,  daß  darin  unter  anderem  höchst  wahrscheinlich  der  ana- 
tomische Grund  der  Schmerzempfindnng  zu  suchen  sei.  Für  diesen  Fall, 
von  dem  die  Figuren  1 — i  stammen,  ist  der  Schmerz  als  wichtigstes 
Sjmptom  nach  der  Operation  festgestellt.  Noch  in  der  Zeit,  als  Gewicht 
mid  Kräfte  zunahmen  nach  der  Operation,  stellten  sich  zuerst  Schmerzen 
ein.  Sie  nahmen  zu,  blieben  auf  der  linken  Seite,  der  Seite  der  nach- 
gewiesenen Nervenveränderung,  sie  zwangen  die  Frau  zum  Hinken,  so 
schmerzhaft  war  das  Bein  beim  Auftreten;  sie  rauben  ihr  den  Schlaf, 
sie  strahlen  ins  linke  Bein  aus.  (Man  denkt  dabei  an  die  ähnlichen 
Wnrzelsymptome.)  Bei  der  geringen  Kenntnis,  die  wir  über  anato- 
mische Ursachen  der  Schmerzempfindnng  haben,  möchte  ich  einige  Ge- 
danken darüber  äußern. 

Was  für  eine  Bedeutung  hat  überhaupt  wohl  das  Mark  für  den 
Acfasencylinder?  Darüber  hat  man  sich  wohl  gelegentlich  Gedanken 
gemacht,  doch  besteht  keine  auch  nur  stärker  verbreitete  und  geläufige 
Theorie  darüber.  Ranyieb,  der  ja  so  reich  an  feinen  Gedanken  ist, 
deutet  seine  Ansicht  nur  leicht  an,  wenn  er  sagt,  das  Nährplasma  könne 
nor  an  den  Schnürringen  osmotisch  zum  Achsencylinder  dringen  und  so 
werde  das  Problem  gelöst,  eine  sonst  isolierte  Leitung  der  Ernährung 
zugänglich  zu  machen.    Demnach  wäre  das  Mark  der  Isolator. 

Was  aber  hätte  es  zu  isolieren?  Die  Isolation  richtet  sich  natür- 
lich nach  dem  Wesen  und  Prinzip  der  Nervenleitung,  und  damit  streifen 
wir  eines  der  größten  physiologischen  Probleme.  Solange  man  unter 
dem  Eindruck  elektrischer  Erscheinungen  am  Nerven  sich  auch  die 
physiologische  Leitung  desselben  als  elektrischen  Vorgang  dachte, 
hmschte  die  Vorstellung,  das  Mark  sei  ein  schlecht  leitender  Isolator  wie 
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Gummihüllen  oder  Seidenumwindung.  Da  aber  diese  Annahme  angesichts 
der  geringen  Schnelligkeit  der  Nenrenleitung  gegenüber  der  Fortpflanzungs- 
geschwindigkeit der  Elektrizität  sich  nicht  halten  ließ,  überwog  bald  eine 
mechanische  Vorstellung  von  einem  Bestreben  der  Molekel  in  Bewegung 
zu  geraten  und  dessen  Hinderung,  also  von  molekularen  Spannungen  und 
Hemmungen,  von  Störung  und  Erhaltung  des  Gleichgewichts,  bald  mehr 
und  mehr  eine  den  neueren  Anschauungen  besser  entsprechende  chemische 
Theorie.  War  aber  der  elektrischen  Theorie  die  Nervenleitung  als  zu 
langsam  erschienen,  so  wurde  sie  nun  für  den  Ablauf  eines  chemischen 
Vorgangs  als  zu  rasch  befunden. 

Ein  chemischer  Vorgang,  der  sich  in  der  Sekunde  30 — 60  Meter 
weit  fortpflanzt,  war  unbekannt,  wenn  auch  nicht  undenkbar.  Hermann 
hat  mit  seinem  Kernleitermodell  eine  Auffassung  angeregt,  die  beiden 
Richtungen  gerecht  wird,  der  physikalischen  wie  der  chemischen.  Bei 
ihm  ist  der  Markscheide  die  Stellung  der  Hülle  angewiesen  (des  Zink- 
sulfats um  den  Metalldraht  im  Modell),  aber  man  hat  schon  bemängelt, 
daß  das  Modell  zur  Erklärung  markloser  Nervenfasern  nicht  ausreiche, 
wie  denn  die  meisten  Erklärungsversuche  der  Bedeutung  des  Marks 
daran  gescheitert  sind,  daß  man  die  marklosen  nicht  mit  einbeziehen 
konnte.  Ob  man  den  chemischen  Vorgang  im  Nerven  als  Prinzip  der 
Leitung  nun  als  Assimilation  und  Dissimilation  auffaßt  (Hering)  oder 
sich  denkt,  die  durch  Sauerstoff  verknüpften  Molekel  bilden  aneinander- 
gereiht einen  polarisierbaren  Leiter,  der  an  der  Kathode  elektronegative 
Ionen  abstoßen  und  durch  Oxydation  der  organischen  Substanz  einen 
Beiz  ausüben  könne  (Bernstein),  ob  man  ihn  in  einer  Wechselwirkung 
zwischen  Fibrillen  imd  Fibrillensäure ,  in  einer  wechselnden  Affinität 
zwischen  diesen  beiden  sucht  (Bethe),  oder  ob  man  ihn  auf  das  Sauer- 
stoff bedürfnis  des  Nerven,  der  seine  in  N  und  H  verlorene  Erregbar- 
keit und  Leitungsfahigkeit  in  O  rasch  wiedergewinnt,  zurückführt 
(v.  Baeyer),  oder  ob  man  endlich  eine  beständige  Ausscheidung  und 
Besorption  an  der  ganzen  Berührungslinie  zwischen  Achsencylinder  und 
Markscheide  annimmt  und  zwar  so,  daß  die  Sekretion  dem  Mark,  die 
Besorption  dem  Neurokeratin  zufiele  (Gaule),  sicher  ist,  daß  die  che- 
mische Theorie  mit  all  ihren  geistreichen  Einfällen  eine  fast  unerschöpf- 
liche Fülle  von  Möglichkeiten  für  eine  Tätigkeit  des  Markes  eröffnet. 
Wenn  man  also  die  Bedeutung  des  Markes  für  den  Achsencylinder  bald 
in  einer  isolatorischen  (physikalisch  oder  chemisch),  bald  in  einer 
schützenden,  oder  ernährenden  Tätigkeit  suchte,  so  wird  man  angesichts 
der  vorgeschlagenen  verwickelten  Theorien  diese  Vorstellungen  als  höchst 
plumpe  und  vorläufige  bezeichnen,  sich  aber  auch  gestehen  müssen,  daß 
das  Maß  von  Geist,  das  an  eine  Theorie  gewendet  ist,  noch  nichts 
für  ihre  Wahrheit  beweist.  Der  Anatom,  der  nur  mit  Wider- 
streben sich  vom  sichtbaren  Gegenstand  allzuweit  entfernt,  zieht 
aus  diesen  Betrachtungen    die    Lehre  ^    die   ihm  schon  der  innige  Zu- 
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sammenhang  zwischen  Markentwicklung  und  Nervenfunktion  aufgenötigt 
hat,  daß  in  irgend  eiuer  Weise  das  Mark  gewissen  Itervenfasem  unent- 
behrlich sei,  und  daß  sein  Zerfall  und  Schwund  dem  Nerven  verhäng* 
nisvoll  würden.  Sind  die  Nervenfasern,  welche  eine  solche  Markent- 
blöBung  erleiden,  nun  im  besonderen  schmerzempfindende,  so  ließe  sich 
wohl,  namentlich  im  Anfang,  als  Folge  heftiger  Erregung  derselben  die 
Auslösung  von  Schmerzempfindung  denken,  als  deren  anatomischen 
Grand  man  sich  den  Markzerfall  vorzustellen  hätte.  Doch  dazu  noch 
ein  paar  Worte. 

Bei  der  sogenannten  neuralgischen  Veränderung  des  Nerven,  bei 
Wirkungen  des  Druckes,  der  Entzündung,  der  Vergiftungen,  im  Verlauf 
der  Malaria,  der  Arsen-  und  Alkoholvergiftung  ist  Markzerfall  das  be- 
kannteste Zeichen.  Auf  chemische  Beize  reagieren  die  schmerzempfin- 
denden  Fasern  am  leichtesten;  sie  sind  die  adäquate  Beizung  der- 
selben; darauf  ist  zum  Teil  der  Schmerz  bei  der  Entzündung  zurück- 
zofiibren,  daß  im  entzündlichen  Gewebe  bei  Stofifzerfall  auf  den  Nerven 
giftig  wirkende  Substanzen  entstehen,  denn  bloße  Hyperämie,  selbst 
ödematöse  Schwellung  sind  nicht  schmerzhaft,  also  Bubor  und  Tumor 
bewirken  noch  nicht  den  Dolor.  Daß  besonders  im  Gebiet  bösartiger 
NeubildoDgen  schmerzempfindende  Fasern  gereizt  werden,  ist  bekannt 
und  keine  Seltenheit.  Bezeichnend  ist  auch,  daß  die  Erregung  im  Ver- 
lauf der  Nerven  kein  Lokalzeichen  schafft,  sondern  nach  dem  Gesetz 
der  exzentrischen  Wahrnehmung  an  die  Peripherie  verlegt  wird,  wozu 
oft  noch  die  Irradiation  kommt,  um  eine  Lokalisation  der  Schmerz- 
empfindung vollends  zu  ver unmöglichen.  Man  erinnert  sich  hier  der 
Anaesthesia  dolorosa,  wobei  der  Nerv,  selbst  nicht  mehr  leitungsfahig, 
paradoxerweise  Schmerz  aus  der  Peripherie  berichtet,  weil  er  in  seinem 
Verlauf;  am  zentralen  Stumpf  erregt  wird  und  den  Schmerz  nun  in  die 
Peripherie  projiziert. 

Führt  nun  eine  sorgfältige  Vergleichung  der  beiden  Fig.  1  und  2 
zu  dem  Ergebnis,  daß  höchst  wahrscheinlich  ein  ursächliches  Verhältnis 
zwischen  Krebszelleneinwanderung  und  Markschwund  bestehe,  und  wird 
dieser  Schluß  als  nicht  zu  gewagt,  sondern  als  fast  notwendig  anerkannt, 
80  erhebt  sich  die  weitere  Frage,  wie  der  Einfluß  zu  denken  sei.  Ein 
mechanischer  Einfluß,  ein  Druck  ist  möglich.  Es  ist  betont  worden, 
daß  die  Spalten  klaffen,  wie  man  es  bei  Anwendung  eines  hohen  In- 
jektionsdruckes gesehen  hat,  und  daraus  abgeleitet  worden,  daß  das 
sicher  nicht  bloß  oder  auch  nur  zum  größten  Teil  Schrumpfwirkung  sein 
könne.  Die  Möglichkeit  eines  Druckes  auf  die  Nervenfasern  ist  zuzu- 
geben. Ebenso  nahe  liegt  es  aber,  an  mehr  chemische  Einflüsse  zu 
denken,  besonders  wenn  man  die  sog.  neuralgische  Veränderung  der 
Nervenfasern  und  den  chemischen  Reiz  als  adäquaten  Beiz  der  schmerz- 
empfindenden Nervenfasern  im  Auge  behält.  Mir  scheint  eine  solche 
chemische   Beeinflussung   fast   wahrscheinlicher   und    vielleicht    neueren 
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physiologischen  Anschauimgen  mehr  angepaßt.  Dabei  eröfiFDen  sich  nun 
freilich  zwei  Möglichkeiten,  zwischen  denen  wir  die  Wahl  haben.  Ent- 
weder geht  der  chemische  Eünfluß  von  der  gestauten  Lymphe  in  den 
Spalträomen  aus  oder  yon  den  Krebszellen,  deren  Ausscheidungsver- 
mögen  noch  nicht  völlig  verloren,  vielleicht  auch  in  chemischer  Richtung 
verändert  ist  Das  sind  Ansichten,  die  nicht  aus  der  Luft  gegriffen, 
sondern  mit  zahlreichen  Erfahrungstatsachen  zu  belegen  sind. 

Die  Giftigkeit  mancher  Lymphen  ist  in  letzter  Zeit  mehrfach  fest- 
gestellt worden.  Sie  kann  uns  auch  nicht  überraschen.  Die  yerbrauchten 
Auswurfstoffe,  die  Elrzeugnisse  der  Dissimilation  müssen  doch  irgendwie 
an  die  Lymphe  wieder  abgegeben  werden.  Es  liegt  aber  im  Interesse 
des  Gewebes,  daß  diese  Stoffe  möglichst  rasch  abgeführt  werden,  mög- 
licherweise nach  den  Lymphknoten  als  den  Stätten  der  Entgiftung.  Ge- 
schieht das  nicht  und  staut  sich  die  Lymphe  an,  wie  es  augenscheinlich 
hier  der  Fall  war,  so  kann  sie  durch  Bespülung  angrenzender  zarter 
Strukturen  eine  üble  Wirkung  haben.  Wie  man  sich  im  einzelnen  den 
Chemismus  im  leitenden  Nerven  denken  mag,  muß  jede  chemische  Theorie 
des  Leitungsprinzips  zur  Vorstellung  führen,  daß  Verbrauchsstoffe  ent- 
stehen und  als  Schlacken  die  Lymphe  verunreinigen  müssen. 

Die  andere  Möglichkeit  wäre  die,  daß  die  Krebszellen  ein  Aus- 
scheidungsvermögen besäßen  und  durch  ein  von  ihnen  ausgehendes  Sekret 
auf  die  Nervenfasern  zu  wirken  vermöchten.  Auch  das  liegt  nahe.  Man 
denkt  dabei  an  die  mutmaßliche  innere  Sekretion  der  Nebennieren-  und 
Pankreasgeschwülste,  durch  die  das  Zustandekommen  des  ADPisoN'schen 
Krankheitsbildes  oder  eines  Diabetes  vereitelt  wird ,  man  kann  sich  auf 
zahlreiche  Fälle  von  nachweisbarem  zähem  Festhalten  ursprünglicher 
Verrichtungen  in  Krebszellen,  wie  Schleim-,  Gallen-,  Fett-,  Glykogen- 
und  Hornbildung  berufen.  Allerdings  liegt  für  die  Abkömmlinge  eines 
Uterusepithels  diese  Annahme  nicht  so  nahe  wie  beim  nachher  zu  be- 
sprechenden Fall  von  Pankreaskarcinom,  wo  der  Gedanke  an  Fermente, 
die  das  Mark  angreifen,  nicht  weit  hergeholt  ist. 

Diese  und  ähnliche  Gedanken  hatte  ich  mir  über  die  bisherigen 
Fälle  und  besonders  den  ausgiebigen,  von  dem  die  Fig.  1 — 4  stammen^ 
gemacht,  als  ich  einen  Fall  zur  Untersuchung  bekam,  der  nun  in  höchst 
willkommener  Weise  die  vorliegenden  Beobachtungen  ergänzte.  Ein 
60  jähriger  Mann  Sp.,  der  viel  gereist  war  und  einen  Teil  seines  Lebens 
in  Indien  zugebracht  hatte,  erkrankte  im  April  1903  an  katarrhalischem 
Ikterus  nach  der  Diagnose,  die  in  Karlsbad  gestellt  wurde,  wo  er  zur 
Kur  weilte.  Doch  brachte  diese  keine  Besserung,  der  Ikterus  blieb 
andauernd;  das  Gewicht  nahm  ab,  die  Stühle  waren  acholisch  und  zer- 
setzt; dabei  funktionierte  der  Magen  chemisch  und  motorisch  gut.  Ein 
Versuch  mit  Salol  in  Glutoidkapseln  nach  Sahli's  Vorschlag  sprach  für 
Pankreaserkrankung,  da  bei  mangelndem  Pankreassaft  die  Kapseln  lang- 
samer gelöst  werden   und  die  Salicylreaktion  später  im  Harn  erscheint. 
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Ende  Juli  1903  unterzog  sich  der  Mann  einer  Cholecysto-gastro-stomie 
durch  Kehb  in  Halberstadt,  der  die  Diagnose  auf  einen  entzündlichen 
Tomor  des  Pankreas  (Pankreatitis)  stellte.  Er  soll  eine  höchstens 
pflanmengroBe  Geschwulst  gefühlt  haben.  Darauf  trat  wunderbare  Er- 
holung ein,  Gewichtszunahme  um  30  Kilo,  der  Ikterus  schwand  und  ein 
Gef&hl  völligen  Wohlbefindens  dauerte  an  bis  Februar  1904.  Jetzt  traten 
Schmerzen  im  Rücken  und  Epigastrium  auf  Yon  ^furchtbar  heftigem 
Oharahter  und  bohrender,  stechender  Art".  Eine  ganze  Anzahl  der  her- 
vorragendsten Arzte  versammelte  sich  an  diesem  Krankenbette,  und  von 
verschiedener  Seite  wurde  mir  betont,  daß  diese  Schmerzen  das  wich- 
tigste und  beinahe  einzige  Symptom  gewesen  seien. 

Es  kam  dann  noch  zu  einer  starken  Magenblntung ,  die  Kräfte 
schwanden  rasch  unter  Fieber.  Eine  diffuse  Bronchitis  trat  hinzu.  Im 
April  1904  starb  der  Mann.  Zwd  Geschwister  von  ihm  waren  an  Kar- 
dnom  der  Brust  bzw.  des  Darms  gestorben. 

Das  wichtigste  des  Leichenbefundes  ist  folgendes:  Starker  Ikterus, 
Abmagerung,  keine  Ödeme,  15  cm  lange  Laparotomienarbe  entlang  dem 
rechten  Rippenbogen,  mit  3  cm  Abstand.  Zwerchfell  steht  etwas  hoch, 
links  im  vierten  I.C.R.,  rechts  im  dritten.  Dementsprechend  Atelektase 
der  unteren  Lungenbezirke.  Subpleurale  Blutaustritte.  Verwachsungen 
des  Netzes  mit  der  vorderen  Bauchwand  und  mit  der  Leber.  Etwas 
klare  ikterische  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle.  Maße  der  Milz  18,  10, 
6  cm.  Sie  ist  zerreißlich  und  weich,  ohne  erkennbare  Einzelheiten  der 
Struktur.  Nach  Lösung  vielfacher  Adhäsionen  zwischen  vorderer  Leber- 
oberfiäche  und  Bauchwand,  zwischen  Magen  und  Leber,  Duodenum  und 
Leber  stößt  man  auf  die  Vereinigung  zwischen  Fundus  der  G-allenblase 
und  der  Magenstelle,  die  ca.  3  cm  vom  Pförtner  entfernt  an  der  großen 
Kurvatur  liegt 

Die  Verbindungsöffnung  ist  so  groß  wie  ein  Pfg.-Stück.  Aus  dem 
Magen  entleert  sich  flüssiges  Blut,  ebenso  aus  der  Gallenblase,  die 
durch  zahlreiche  Adhäsionen  mit  der  Leber  verbunden  ist.  Keine  Ge- 
schwüre an  diesen  Hohlorganen.  Beim  Versuch,  Leber,  Magen,  Duodenu^m 
und  Pankreas  zusammen  herauszunehmen,  verursacht  ein  leichter  Druck 
auf  die  oberste  mit  dem  Zwerchfell  breit  verwachsene  Partie  der  Leber 
eine  Ruptur.  Man  kommt  in  schwammiges  Gewebe,  etwa  200  com 
braunlich  gelber  dünner  Flüssigkeit  quellen  heraus.  Der  Ductus  cysticus 
ist  durchgängig.  Cboledochus  liegt  etwa  2  cm  vom  Duodenum  entfernt 
in  einer  derben,  unter  dem  Messer  knirschenden  Gewebsmasse  eingebettet ; 
seine  Lichtung  wird  dadurch  so  stark  verengt,  daß  eine  feine  Sonde  nur 
mit  Mühe  eindringt.  Dieselbe  Geschwulst  reicht  nach  hinten  zu  bis  auf 
die  "Wirbelsäule  und  gehört  dem  Kopf  des  Pankreas  an.  Sie  hat  etwa 
Walnußgroße.  Auf  das  Duodenum  oder  andere  Organe  hat  sie  nicht 
übergegriffen,  sie  ist  ziemlich  scharf  abgegrenzt.  Der  Schwanz  des 
Pankreas  ist  frei.    Die  Leber  ist  stark  vergrößert,  eine  doppelt  faust- 
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große  Partie  ist  zerfallen,  matsch,  enthält  aber  keinen  Eiter.  In  der 
übrigen  Leber  stark  erweiterte  und  gefüllte  Gallengänge  und  ikterisches 
Gewebe  von  erhaltener  Struktur.  In  den  Därmen  flüssiges  Blut,  keine 
G^chwüre.  Keine  Metastasen  einer  bösartigen  Geschwulst.  Die  Diagnose 
lautet:  Tumor  im  Kopf  des  Pankreas,  Kompression  des  Gholedochus 
durch  Umwachsung,  Gallenstauung,  Cholangitis,  Gangrän  der  Leber, 
Sepsis. 

Die  Gallenstauung,  Lebergangrän,  die  offenbar  parenchymatöse 
Magenblutung  und  die  Sepsis  liegen  außerhalb  des  Bahmens  unserer 
Betrachtung.  Ich  beschränke  mich  auf  die  Erwähnung  der  Diagnose 
eines  primären  Karcinoms  des  Pankreas  und  wende  mich  nun  gleich  dem 
für  uns  wichtigen  Befund  im  Plexus  gastricus  inferior  zu,  also  dem 
sympathischen  unpaaren  Nervengefiechte ,  das  sich  aus  dem  Plexus 
coeliacus  als  ein  Zweiggeflecht  ablöst  und  sich  gegen  den  Pförtner,  der 
Arteria  gastroduodenalis  entlang  gegen  das  Pankreas  und  Duodenum  und 
die  große  Kurvatur  entwickelt.  Da  bietet  sich  nun  ein  geradezu  wunder- 
barer Befund,  den  in  den  Figuren  5,  6,  7  auf  Taf.  IV  wiederzugeben  ich 
mich  nicht  enthalten  konnte.  Vor  allem  zeigt  Fig.  6  die  topographi- 
schen Verhältnisse  übersichtlich. 

Im  Mittelpunkt  des  Bildes  steht  die  Arteria  gastroduodenalis.  Sie 
ist  umstellt  von  zahlreichen  Astchen  des  sympathischen  Geflechtes,  von 
denen  ein  jedes  ohne  Ausnahme  seinen  Epithelkranz  besitzt.  Offenbar 
sind  auch  hier  wieder  die  perineuralen  Spalten  und  nur  diese  von  regel- 
mäßig aufgestelltem  Epithel  eingesäumt.  Das  gibt  ein  so  exaktes  Bild, 
wie  ich  es  eigentlich  yon  keiner  sonstigen  Wachstumserscheinung  des 
Karcinoms  kenne,  und  da  wir  hier  mit  großer  Sicherheit  die  in  Be- 
schlag genommenen  Spalten  nach  ihrer  ursprünglichen  Natur  und  Be- 
deutung kennen,  so  ist  an  diesem  Objekt  wie  kaum  anderswo  eine  Ge- 
legenheit geboten,  das  biologische  Verhalten  der  Krebszellen  beim  Auf- 
suchen neuer  Standorte  zu  beobachten.  Darum  hat  auch  dieser  Gegen- 
stand so  viel  Anziehungskraft  auf  mich  ausgeübt,  daß  ich  mich  ihm 
selbst  noch  einmal  zuwenden  mußte  und  ihn  nicht  in  einer  Dissertation 

• 

vergraben  und  mit  der  gelegentlichen  kurzen  Bemerkung  an  einer  Ver- 
sammlung abgetan  sein  lassen  konnte.  Dadurch,  daß  die  Zahl  der  Be- 
obachtungen auf  zehn  angestiegen  ist,  hat  sich  auch  mein  Blick  für  das 
typische  und  gesetzmäßige  an  dem  eigenartigen  Vorgang  geschärft.  Ich 
bitte  nun  wieder  die  Parallelen  zwischen  den  Krebsfiguren  6  und  7  und 
dem  Injektionsbild  Axel  Ket's  II  herauszufinden.  Bei  beiden,  im  Krebs- 
bild noch  reiner  und  konsequenter,  ist  ausschließlich  die  perineurale 
Spalte  eingesäumt.  Im  Gegensatz  zu  dem  vorigen  Fall  von  Uteruskrebs 
steht  hier  das  Epithel  größtenteils  einschichtig,  die  Kerne  wenigstens 
zum  Teil  basal  und  regelmäßig,  wodurch  sich  der  Drüsencharakter  sehr 
rein  ausprägt.  Auch  schließen  sich,  auf  dem  Querschnitt  gesehen,  die 
Epithelsäume  zum  Bing  oder  Schlauch.     Ob  ihnen  dies  Verhalten  Tom 
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Spaltraum  aufgezwungen  wird,  oder  ob  in  einem  größeren  yerfügbaren 
Baum  der  Epithelsaum  sich  in  mehrere  Schläuche  oder  Röhren  abteilen 
kann,  yermag  ich  nicht  zu  entscheiden.  Der  Längsschnitt  der  Figur  7 
könnte  für  letzteres  sprechen ;  es  käme  dem  Epithel  möglicherweise  nicht 
nur  das  Vermögen  zu,  Oberflächen  zu  bewachsen,  sondern  sich  zu  Ringen, 
beziehungsweise  Röhren  zu  schließen,  auch  wenn  der  verfügbare  Raum 
eine  weitere  flächenförmige  Ausdehnung  gestattete. 

Man  beachte  besonders  Figur  7,  wo  das  Vermögen,  manchmal 
möchte  man  meinen  die  Begierde  des  Epithels,  Flächen  zu  überwachsen, 
sehr  anschaulich  zum  Ausdruck  gelangt.  Mag  man  diese  Fähigkeit 
Desmophiüe  oder  Thigmotaxis  nennen  oder  sonst  ein  Schlagwort  dafür 
erfinden,  mir  ist  nur  das  wichtig,  daß  ich  kein  anderes  Objekt  kenne, 
an  dem  solche  Betätigung  des  Epithels  so  klar  vorzuweisen  ist.  Im 
Gegensatz  zu  den  schon  erwähnten  Kräuselungen  und  Fältelungen  der 
Spaltenoberfläche  (Fig.  3,  unmittelbar  über  der  Mitte),  die  vielleicht  auf 
die  Abstammung  des  Zellmateriales  von  einem  ursprünglich  oberfläch- 
lichen, sich  zu  Drüsen  einstülpenden  Epithel  bezogen  werden  darf  und 
als  Erinnerung  zu  deuten  wäre,  kennzeichnet  sich  der  jetzige  Fall  durch 
die  Einfachheit  seiner  Oberfiächenbedeckung  und  Drüsenbildung. 

Man  hat  die  Veränderungen  der  Krebszellen  gegenüber  den  Zellen 
des  Mutterbodens  als  Rückkehr  zum  embryonalen  Charakter,  als  Rück- 
schlag, als  Anaplasie,  als  Unreife,  als  Atypie,  als  Verwilderung  be- 
zeichnet. Auf  den  Namen  kommt  es  wieder  nicht  besonders  an.  Nur  sei 
nicht  geleugnet,  daß  ein  Begriff  sich  unter  einem  bestimmten  Schlagwort 
besser  einbürgert.  Die  Münze  ist  leichter  in  Kurs  zu  bringen.  Sicher 
ist  mir  nur  das  eine,  daß  es  solcher  Veränderungen  nicht  bedarf  zum 
Erebswachstum,  daß  sie  nicht  die  Vorbedingungen  dazu  sind,  daß  sie 
nicht  primär  und  notwendig,  und  daß  sie  nicht  der  Ausdruck  der 
Bösartigkeit  sind.  Ich  kann  angesichts  der  Figuren  6 — 7  diese  Zellen 
nicht  unreif  nennen,  höchstens  im  Sinne  des  Jugendlichen,  weil  sie  ähnlich 
einem  embryonalen  Epithel  sich  betätigen.  Sie  sind,  wie  mir  scheint,  hoch 
differenziert,  ich  kann  sie  unmöglich  für  anaplastisch  ausgeben.  Atypisch 
nnd  Yerwildert  sind  sie  doch  auch  bloß  stellenweise,  dagegen  ist  es  ge- 
rade das  auffallend  typische,  was  mich  bewog,  sie  in  Fig.  7  wieder- 
zugeben. Allerdings  sind  wir  bloß  auf  das  Morphologische  angewiesen 
nnd  können  nichts  über  das  Funktionelle  aussagen.  Ich  habe  vergeblich 
▼ersucht,  zymogene  Kömchen  in  ihnen  nachzuweisen,  werde  aber  auf 
diesen  Punkt  weiterhin  achten.  Er  ist  natürlich  von  Bedeutung.  Damit 
ist  unser  Interesse  an  dem  ausgiebigen  Fall  noch  nicht  erschöpft.  Er 
gab  mir  auch  noch  Gelegenheit,  wieder  einmal  die  Frage  zu  prüfen, 
was  denn  aus  dem  Endothel  werde  unter  dem  Einfluß  des  vordringenden 
Krebsepithels.  Bekanntlich  war  einst  die  Meinung  verbreitet,  daß  es 
von  letzterem  angesteckt  und  durch  solche  Kontaktinfektion  auch  zu 
Krebsepithel  werde.    C.  O.  Weber  und  R.  Maier  waren  dieser  Ansicht 
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und  noch  Klbbs  hat  sie  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  yertreten. 
Nach  meiner  Mitteilung  in  Hamburg  hat  er  an  mich  die  Frage  ge- 
richtet, ob  ich  mich  auf  Grund  meiner  Präparate  nach  irgend  einer 
Biphtung  habe  entschliefien  können.  Ich  mußte  es  verneinen,  da  ich  in 
der  Tat  nicht  besonders  darauf  geachtet  hatte  und  zwar  wohl  haupt- 
sächlich, weil  ich  von  vornherein  eine  Eontaktinfektion  für  ausgeschlossen 
hielt.  Sie  steht  mit  der  heutigen  Lehrmeinung  im  Widerspruch  und  ist 
ein  Rest  der  noch  von  Vibchow  verteidigten  Lehre,  daß  eine  epitheliale 
Metaplasie  der  Bindegewebszellen  den  Charakter  des  Earcinoms  aus- 
mache, und  daß  dergestalt  heteroplastisch  entstandenes  Epithel  deshalb 
auch  maligner  sei  als  homöoplastisches,  d.  h.  aus  Epithel  entstandenes. 
Ond  BiBBEBT  hat  gewiß  Becht,  wenn  er  die  Ansicht,  es  werde  gesundes 
Epithel  (verwandtes  oder  nicht  verwandtes)  vom  anstoßenden  Krebs  in- 
fiziert, als  letzten  hartnäckigen  Best  dieser  früheren  Auffassung  darstellt 
und  bekämpft.  Jene  Frage  von  Elebs  hat  mir  aber  doch  den  Anstofi 
gegeben,  der  Frage  ganz  objektiv  nachzuspüren,  unbekümmert  um  die 
herrschende  Lehrmeinung.  Ich  komme  zu  folgenden  Ergebnissen:  Wo 
Krebszellen  in  Spalten  vordringen,  sind  sie  scharf  und  unvermittelt  (ohne 
alle  sog.  Ubergangsformen)  gegeneinander  abgesetzt,  öfter  finde  ich  an  der 
Außenseite  einer  Krebszellengruppe  eine  flache  Endothelzelle  wie  angeklebt, 
oder  es  haften  einige  wenige  Krebszellen  auf  der  flachen  Zelle  des  Wand- 
belags wie  aufgepflanzt.  Immer  sind  sie  von  einander  nach  Form  und  Färb- 
barkeit  der  Kerne  scharf  unterschieden.  Was  mich  aber  doch  am  meisten 
überraschte,  das  ist  die  Tatsache,  daß  diese  Endothelzellen  überhaupt 
mehr  erhalten  als  verschwunden  sind.  Man  sieht  sie  häufig  mit  großer 
Deutlichkeit,  wenn  die  Karcinomgruppe  etwas  von  der  Wand  retrahiert 
ist.  Wenn  ich  mir  nicht  in  den  Tafeln  einige  Beschränkung  hätte  auf- 
erlegen müssen,  so  hätte  ich  gerne  einige  solche  Stellen  reproduziert. 
Endlich  ist  gerade  der  frühere  Fall  von  Uteruskrebs  eine  Fundgrube 
für  Mitosen  in  allen  erdenklichen  Phasen,  während  ich  keine  einzige  an 
Endothelzellen  fand,  und  damit  komme  ich  natürlich  zu  der  Quelle  der 
heutigen  Lehrmeinung  und  zum  Grund  der  Abweichung  derselben  gegen 
die  frühere,  denn  es  ist  ja  kein  Zweifel,  daß  die  heutige  Ansicht  von 
höherer  Spezifizität  der  einzelnen  Zellgattungeu  und  stärkerer  Einschränkung 
der  Metaplasie  eine  Folge  der  Ejutdeckung  der  Mitose  ist,  die  es  eben 
ermöglicht,  einer  Zellgattung  anzusehen,  ob  sie  in  Tätigkeit  sei  oder  in 

Buhe.     Also  auch  unabhängig  von  herrschenden  Lehrsätzen  bin  ich  auf 

■. 

Grund  meiner  Präparate  zu  der  festen  Überzeugung  gekommen,  daß 
eine  karcinomatöse  Kontaktinfektion,  eine  Umwandlung  des  Lymph- 
spaltenendothels  in  Krebsepithel  hier  nicht  vorkomme. 

Wenn  es  fehlt,  so  ist  es  verdrängt  oder  entartet,  erdrückt  oder  ver- 
giftet  worden.  Übrigens  ist  es  gerade  in  meinen  Fällen  häufig  erhalten. 
Btfi  Betrachtung  der  Mitosen  konnte  ich  noch  feststellen,  daß  in  der 
peripherischen  Bandschicht   die  Mitosen  häufig   mit  der  Teilungsaofase 


Wachstum  und  Verbreitung  bösartiger  Geschwülste.  49 

nicht  wie  bei  Drüsen  parallel  der  Basis,  sondern  senkrecht  darauf  stehen, 
obschon  die  Zellen  sich  maDchmal  in  Palisaden  aufstellen. 

Ich  kann  diese  allgemeineren  Betrachtungen  nicht  schließen,  ohne 
Doch  mit  einem  Wort  der  parasitären  Theorie  zu  gedenken,  und  ich 
muß  gestehen,  daß  sie  angesichts  des  hohen  Reifegrades,  und  der  Findig- 
keit des  Epithels  in  seinem  morphologischen  Verhalten,  wie  es  sich  in 
Fig.  7  kundgibt,  immer  mehr  an  Wahrscheinlichkeit  verlor.  Wenn  die 
Krebszellen  die  parasitären  Protozoen  selbst  wären,  wie  ja  doch  be- 
hauptet worden  ist,  so  müßten  solche  Protozoen  einen  hohen  Grad  von 
Gelehrigkeit  und  Strebsamkeit  an  den  Tag  legen,  wenn  sie  sich  nun 
plötzlich  wie  Soldaten  in  Beih  und  Glied  aufstellen,  wozu  sie  doch  in 
der  Freiheit  niemals  Lust  zeigen. 

Oder  wenn  die  Krebszellen  abgelöste  und  yerzettelte  Zellen  von  Me- 
tazoen,  Fliegen-,  Käfer-,  Mücken-,  Würmer-,  Schnecken-,  Fisch-,  Blatt- 
laos-  und  Flohzellen  wären,  wie  die  neuste  Phase  der  parasitären  Theorie 
allen  Ernstes  vorgibt,  so  müßten  doch  auch  zum  Teil  diese  Parasiten 
ungeahnte  Talente  an  sich  entdecken,  die  Fähigkeit  zu  komplizierten 
Drüsenbildungen,  die  man  an  ihrem  ursprünglichen  Standort  nicht  an 
ihnen  gewohnt  ist.  Oder  wachsen  sie  vielleicht  auch  mit  ihren  größeren 
Zwecken  ? 

Aber  auch  nach  der  Ansicht,  daß  der  Parasit  nicht  die  ganze 
Krebszelle  sei,  sondern  nur  ein  Insasse  derselben,  und  zwar  einzelner 
weniger  derselben,  kann  ich  mir  eine  Beibehaltung  so  feiner  und  vitaler 
Qualitäten  in  den  Zellen  nicht  denken.  Wir  haben  (Dr.  Klim:enko)  oft 
stundenlang  gesucht,  um  ein  PLOiMEB^sches  Körperchen  zu  finden.  Ein 
einziges  solches  müßte  viele  tausend  Zellen  zum  Wachstum  anspornen. 
Nun  habe  ich  auch  Kohlhemie  untersucht,  die  neuerdings  als  Beispiel 
herangezogen  wird.  Ich  finde  aber  auch  nicht  ein  gemeinschaftliches 
Merkmal.  Viele  hundert  Parasiten  in  einer  Zelle,  diese  so  gebläht  und 
aufgetrieben,  daß  ihr  doch  offenbar  das  aktive  Wachstum  vergehen  muß. 
Hat  denn  wirklich  jemand  in  einer  solchen  Zelle  mit  mehreren  hundert 
parasitären  Insassen  eine  Mitose  gesehen? 

Über  den  Rest  der  Beobachtungen  kann  ich  mich  kurz  fassen,  da 
sie  nicht  so  viel  Interesse  beanspruchen,  wie  die  zwei  ausführlich  be- 
handelten. Mir  schien  nur  eine  Anzahl  von  Fällen  (10)  notwendig,  um 
Auswahl  treffen  zu  können  und  eine  höhere  Gewähr  zu  haben,  daß 
wirklich  das  Typische  und  Bedeutsame  hervorgehoben  wurde,  was  nur 
durch  größere  Übersicht  möglich  war. 

Die  übrigbleibenden  Fälle  sind  folgende:  44 jähriger  Mann  S.  B. 
mit  karcinomatöser  Struma,  Operation  Oktober  1900,  Becidiv,  Tod 
24. 1.  1^1.  Verlauf  des  Vagus  durch  den  Tumor,  Einbruch  des  Tumors 
in  die  Jugularvene  und  in  den  Bulbus  jugulaijs.  Metastase  in  der  rechten 
Lunge. 

Ziagler,  Beitr.  x.  path.  Anat.  VU.  Sappl.  (Festschrift  für  Arnold.)  4 
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Femer  besitze  ich  von  einem  Fall  von  Prostatakrebs,  über  den 
ich  keine  weiteren  Aufzeichnungen  gemacht  habe,  Präparate  mit  Ein- 
brach  des  Krebsgewebes  in  ein  Ganglion. 

Eine  60  jährige  Fran  A.  H.  mit  einem  schiisselförmigen  ulcerierten 
Karcinom  der  Pylomsgegend  mit  Stenose,  Infiltration  der  Drüsen  an 
der  kleinen  Kurvatur,  arrodierten  und  thrombotisch  verstopften  Gefäßen 
im  Grunde  des  Geschwürs.  Der  Einbruch  der  Krebszellen  betrifft  hier 
Nerven  in  der  Magenwand  selbst. 

Ein  64 jähriger  Mann  W.  mit  uiceriertem  Plattenzellenkrebs  des 
Ösophagus,  Durchbruch  in  den  rechten  Unterlappen  der  Lunge,  fibrös- 
eiterige Pleuritis. 

Ein  59  jähriger  Mann  J.  K.  Ulcerierendes  Karcinom  des  Ösophagus 
mit  Übergang  auf  die  hintere  Wand  der  Trachea  und  Metastasen  im  Peri- 
toneum diaphragmaticum  und  parietale  und  der  Leber.  Fibrinöse  Pleuro- 
pneumonie im  rechten  Unterlappen.  Im  Leben  war  Rekurrenslähmung 
gewesen  und  im  Tode  wurde  auch  der  N.  recurrens  als  der  von  Krebs- 
masse in  bezeichneter  Weise  ergriffene  Nerv  aufgefunden.  Der  Fall  ist 
mir  deshalb  wichtig,  weil  er  anatomisch  jenen  eigenartigen  Anachronis- 
mus der  Symptome  beleuchtet,  der  dadurch  zustande  kommt,  daß  ein 
primäres  Karcinom  die  Speiseröhre  noch  keineswegs  einengt,  noch  keine 
Schluckbeschwerden  verursacht,  während  sich  schon  Kehlkopfparesen  ein- 
stellen und  Aphonie  eine  Rekurrensparese  signalisiert. 

Endlich  sei  noch  ein  Fall  von  Sarkom  angeführt  zum  Zeichen  dafür, 
daß  gelegentlich  auch  diese  Geschwulstgattung  diesen  Bahnen  in  ähn- 
licher Weise  folgen  kann,  daß  das  Verhalten  nicht  ein  ausschließliches 
Vorrecht  des  eigentlichen  epithelialen  Krebses  ist ;  immerhin  muß  betont 
werden,  daß  doch  die  Sarkombilder  an  Schärfe  und  Deutlichkeit  noch 
hinter  den  Karcinompräparaten  zurückstehen  müssen.  Es  handelt  sieb 
um  eine  55  jährige  Frau  L.  E.  mit  Rundzellensarkom  der  Wirbelsäule, 
das  das  Kückenmark  komprimierte  und  Metastasen  in  den  Kippen  ge- 
setzt hatte. 


Tafel  in  und  IV. 

Fig.  1  u.  2.  Leitz  3,  Okular  1,  Vergrößerung  42.  Plexus  sacralis  mit 
Klrebswucherungen  in  und  um  die  Nerven,  nach  Uteruskrebs.  Aufeinander^ 
folgende  Schnitte  von  derselben  Topographie;  der  eine  Fig.  1  mit  Häma- 
toxylin-Eosin  gefärbt,  hebt  durch  Kerntärbung  die  Krebszellen  hervor;  der 
andere  Fig.  2,  nach  Weigebt's  Markscheidentärbung  behandelt,    verhält  sich 
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la  Fig.  1  gleichsam  wie  das  Negativ.  Die  erhaltenen  Markscheiden  erscheinen 
ab  schwarze  Bingelchen.  Wo  der  Krebs  einbricht,  da  verarmt  der  Nerv 
an  Mark. 

Fig.  3.  Vergrößerung  28.  Plexus  sacralis  nach  üteruskrebs  mit  peri- 
ond  endoneuralen  Elrebswuchemngen.  Große  Ähnlichkeit  der  Krebsverbreitung 
mit  Axel  Key's  Injektionsfiguren.  Ellafifen  der  Spalten  und  zwar  nicht 
amschließlich  als  Wirkung  der  Schrumpfung  zu  deuten;  ofiEenbar  größtenteils 
durch  Lymphstauang  bewirkt.  Das  Perineurium  vielerorts  blättrig  geschichtet 
imd  au%elockert ;  die  Wandungen  der  Lymphspalten  mit  Krebsepithel  sorgfaltig 
ansgelegt.  An  einzelnen  sekundären  Nervenbündeln  wird  die  Zerlegung  in 
primäre  Bündel  deutlich.  Von  den  perineuralen  Spalten  aus  sind  einzelne 
Tenettelte  Ausläufer  in  Form  von  drüsenähnlichen  Schläuchen  auch  nach 
anBen  in  das  Epineuriom  zu  verfolgen. 

Fig.  4.  Leitz  3,  Compens.-Okul.  4y  Vergrößerung  90.  Stellt  mit  stärkerer 
Vergrößerung  ein  Stück  der  Fig.  3  (im  linken  oberen  Quadranten)  vor.  Man 
erkennt  in  den  perineuralen  Spalten  den  mehrschichtigen  epithelialen  Belage 
zirisohen  einzelnen  perineuralen  Blättern  auch  einzellige  schmale  Reihen,  im 
Endoneurium  zwischen  den  Fibrillen  einreihige  drüsenähnliche  Schläuche.  Be- 
sonders klar  ist  die  Fortsetzung  der  perineuralen  Spalte  in  den  Nerven  hinein 
«nd  der  dadurch  ermöglichte  Vorstoß  des  Karcinomgewebes,  das  aber  wiederum 
nicht  solid  die  Spalte  füllt,  sondern  sorgfaltig  auskleidet. 

Fig.  5.  Leitz  3,  Okular  1,  Vergrößerung  40.  Elrebs Wucherung  in 
Form  einreihiger  Drüsensohläuche  um  ein  Ganglion  des  Plexus  gastricus  in- 
ferior, und  in  das  Ganglion  hinein,  nach  einem  ganz  unbedeutenden  Pankreas- 
karcinom. 

Fig.  6.  Leitz  2,  Okular  1,  Vergrößerung  23.  Arteria  gastroduodenalis 
mmtellt  von  zahlreichen  Nervenzügen  des  Plexus  gastricus  inferior.  Jedes 
einzelne  Nervenbündel  eingesäumt  und  eingerahmt  mit  eigentümlicher  Sorg- 
hli  und  Begelmäßigkeit  von  einschichtigem  Krebsepithel,  das  in  hohem  Maße 
BÖnen  angestammten  Epithelcharakter  bewahrt  hat.  Nirgends  ein  Einbruch 
in  den  Nerven.  Gegenüber  Fig.  1 — 4  ein  Beispiel  von  rein  perineuralem 
Yeri)reitung8typu8  der  Krebszellen. 

Fig.  7.  Leitz  7,  Okular  1,  Vergrößerung  250.  Längsschnitt  eines 
Kerren  aus  dem  Plexus  gastricus  inferior.  Verbreitung  und  Anordnung  der 
Krebsepithelien  von  auffallender  Begelmäßigkeit,  stellenweise  geradezu  in 
Pilliaadenformy  die  einem  normalen*  Deck-  oder  Drüsenepithel  kaum  in  etwas 
nachsteht.  Das  Bild  zeigt  die  Hartnäckigkeit  des  angestammten  Epithel- 
eharakters. 


4* 
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m. 

Die  Morphologie  des  Thrombus  und  die 

Blutplättchen. 

Von 

Prof.  Dr.  Ernst  Schwalbe, 

I.  Assistent  am  path.  Institut  der  Universität  Heidelberg. 


In  der  vorliegenden  Arbeit  habe  ich  mir  die  Aufgabe  gestellt,  die 
morphologischen  Erscheinungen  der  Thrombose  rücksichtlich  der  Blut- 
plättchenfrage zu  prüfen.  Ich  beabsichtige  also  keineswegs  hier  eine 
Tollkommene  Morphologie  des  Thrombus  zur  Darstellung  zu  bringen, 
vielmehr  nur  soweit  dieselbe  für  die  Frage  nach  der  Genese  und  Be- 
deutung der  Blutplättchen  verwendet  werden  kann,  wird  sie  ausführ- 
licher berücksichtigt  werden. 

Bezüglich  der  Blutplättchen  will  ich  auf  Ldteraturwiedergabe  ver- 
zichten, ich  darf  in  dieser  Hinsicht  wohl  auf  meine  früheren  Arbeiten 
verweisen.^)  Einige  neuere  Untersuchungen  über  Blutplättchen  müssen 
im  Laufe  der  Darstellung  zitiert  und  besprochen  werden.  Über  Throm- 
bose werde  ich  ebensowenig  ein  ausführliches  Literaturverzeichnis  geben, 
ich  hoffe  später  an  anderer  Stelle  auf  die  neuere  Literatur  zurückkommen 
zu  können.  Bezüglich  der  älteren  Literatur  verweise  ich  namentlich  auf  die 
Monographie  von  Ebeeth  und  Schimmelbüsch,  ferner  auf  die  Berichte 
in  Lübabsch's  Ergebnissen.  Nur  insofern  die  Literatur  für  unsere  Frage 
von  Wichtigkeit  ist,  soll  einiges  aus  derselben  hervorgehoben  werden. 

Die  Wichtigkeit,  welche  die  Lehre  von  der  Thrombose,  die  Morpho- 
logie des  Thrombus  für  die  Blutplättchenfrage  hat,  ergibt  sich  aus  einer 
kurzen  historischen  Betrachtung.  Man  darf  sagen,  die  Blutplätt- 
chen  sind  bei   der  Gerinnung  vor  ihrer  Entdeckung   ge- 


^)  Untersuchungen  zur  Blatgerinnung,  Braunschweig  1900.  Lubarschs 
Ergebnisse  Jahrg.  VIII  1904  (für  1902).  —  Anatom.  Jahresb.  (G.  Schwalbe) 
1903. 
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sehen  worden,  wenn  diese  etwas  paradoxe  Ausdrucksweise  gestattet 
ist  Femer  hat  man,  mochte  man  auch  bezüglich  der  Genese  der  Blut- 
plättchen sehr  verschiedenen  Standpunkt  einnehmen,  die  Bedeutung  dieser 
Gebilde  für  die  Gerinnung  betont  (Bizzozebo,  Arnold,  Schwalbe, 
KopscH,  Dbetjbn,  Dbkhutzen,  Bübkeb  u.  V.  A.).  Die  Thrombose  wird 
Dim  Yon  vielen  Autoren  als  eine  intravaskuläre  —  wenn  auch  vielleicht 
modifizierte  —  Gerinnung  definiert,  schon  hieraus  geht  die  Bedeutung 
morphologischer  Untersuchungen  des  Thrombus  für  die  Blutplättchen- 
frage  genügend  hervor.  Es  muß  wunderbar  erscheinen,  daß  dieser  Ge* 
siehtapunkt  von  so  vielen  Forschem  verkannt  ist,  trotzdem  Abnold  schon 
Tor  längerer  Zeit  denselben  betonte.  Auch  ich  habe  in  jüngster  Zeit 
wieder  auf  denselben  hingewiesen  und  bin  der  Ansicht,  daß  es  sehr 
fiel  leichter  wäre,  bezüglich  der  Blutplättchengenese  eine  Einigung  zu 
erzielen,  wenn  die  Autoren,  welche  ihre  Erfahrungen  lediglich  am 
extravaskulär  gerinnenden  Blut,  an  Ausstrichtrockenpräparaten  oder 
ausschließlich  nach  vitale;]  und  supravitalen  Methoden  gesanmielt  haben, 
—  Methoden,  die  Arnold  und  ich  vielfach  geübt  haben  und  genügend 
schätzen  —  sich  entschließen  wollten,  auch  Thromben  in  Untersuchung 
zn  ziehen.  Ich  würde  mich  freuen,  wenn  die  folgenden  Zeilen  eine  An- 
regung in  dieser  Hinsicht  geben  würden. 

Ich  habe  menschliche  Thromben  untersucht  und  experimentell  solche 
hergestellt.  Außer  einigen  Fällen,  die  erst  neuerlich  im  pathologischen 
Institut  zur  Untersuchung  kamen,  standen  mir  die  von  Herrn  Geheimerat 
Abkolb  angefertigten  Präparate  über  menschliche  Thromben  zur  Ver- 
fägong.  An  diesem  ausgedehnten,  reichhaltigen  Materiale  durfte  ich 
meine  eigenen  Erfahrungen  prüfen.  Herrn  Geheimerat  Arnold  möchte 
ieh  auch  an  dieser  Stelle  für  seine  große  Liebenswürdigkeit  meinen 
herzlichsten  Dank  aussprechen. 


1.  Einige  Idstorische  Notizen  Aber  Thrombose  in  Bezielinng 

zu  den  Blntplättclien. 

Die  Auffassung  der  Thrombose  als  intravaskuläre  Gerinnung  stammt 
von  VmcHOW.  (Vgl.  Gesammelte  Abhandlungen  1856,  S.  219  flf.  und  Handb. 
d.  spez.  Path.  u.  Ther.  1854  I.  Band ;  femer  Cellularpathologie  4.  Aufl. 
1871  8.  237,  woselbst  Vibchow  eine  kurze  Zusammenfassung  seiner  An- 
sichten über  Thrombose  gibt.  Die  grundlegende  Veröffentlichung  von 
VmcHOw  ist  enthalten  in  seinem  Handbuch  der  spez.  Path.  I.  159.  —  Vgl. 
femer  die  historische  Darstellung  von  Ebebth  und  Schimmelbüsch). 

Von  den  folgenden  Mitteilungen  ist  für  uns  hier  wichtig  die  Arbeit 
Zahk'b^),    durch    wekhe    bekanntlich    die    Unterscheidung    von    roten^ 


*)  Virch.   Arch.  62. 
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weißeD  und  gemischten  Thromben  begründet  wurde.  Bizzozebo  teilt  in 
seiner  historischen  Übersicht  mit,  daß  Mantegazza.  vor  Zahn  schon 
zu  durchaus  ähnlichen  Resultaten  kam.  Zahn  war  der  Ansicht,  daß 
der  weiße  Thrombus  nicht  ohne  weiteres  mit  einem  Gerinnsel  iden- 
tifiziert werden  dürfe.  „Hieraus  folgt ^,  schreibt  er  am  Schluß  seiner 
Abhandlung,  „daß  die  Thrombenlehre  in  zwei  geradezu  entgegengesetzte 
Sichtungen  getrennt  werden  muß,  da  die  beiden  Thrombenarten  ebenso 
nach  ihren  Ursachen  wie  in  ihrer  Bildungsweise  verschieden  sind.  Der 
rote  Thrombus  wird  verursacht  durch  eine  Gerinnung  des  Blutes^ 
während  der  weiße  das  Produkt  einer  Abscheidung  aus  demselben 
ist."  —  Diese  Unterscheidung  ist  nach  Zahn  —  wie  wir  sehen  werden  — 
nicht  streng  festgehalten  worden,  wenngleich  wir  ähnlichen  Ansichten 
auch  in  neuester  Zeit  wieder  begegnen.  Ich  erinnere  nur  an  Dekhuyzen, 
der  einen  ähnlichen  Unterschied  zwischen  der  Blutstillung  durch  Thrombo- 
cyten  und  der  Blutgerinnung  aufstellt.  —  Nach  Zahn  ist  der  weiße 
Thrombus  aus  Leukocyten  zusammengesetzt.  Er  ging  bei  seinen  Ver- 
suchen vom  Frosch  aus,  die  beim  Kaltblüter  gewonnenen  Resultate  fand 
er  beim  Warmblüter  bestätigt.  Den  Unterschied  von  Thrombose  und 
Gerinnung  fand  er  namentUch  durch  Injektion  konzentrierter  Kochsalz- 
lösung  in  eine  Mesenterialvene  des  Frosches  hervorgehoben.  Das  Blut 
wird  zunächst  verdrängt,  der  Strom  sistiert.  Zahn  schreibt  nun:  Die 
im  wiederkehrenden  Blut  enthaltenen  farblosen  Zellen  legen  sich  näm- 
lich der  Gefäßwand  in  dicken  Schichten  an  und  bilden  so  einen  das 
Lumen  verengernden  Ring,  durch  den  der  rote  Strom  sich  manchmal 
nur  mit  Mühe  hindurchwindet.  Besonders  stark,  oft  bis  zur  vollständigen 
Verschließung  des  Gefäßlumens  wird  die  thrombotische  Abscheidung  an 
Teilungsstellen  und  demnächst  an  Biegungsstellen  der  Gefäße,^  und  weiter- 
hin betont  er,  daß  die  durch  Injektion  konzentrierter  Chlomatriumlösung 
hervorgerufene  Thrombenbildung  am  auffallendsten  und  deutlichsten  den 
Unterschied  zwischen  Blutgerinnung  und  thrombotischer  Abscheidung 
dartut.^'  Daß  spindelförmige  Zellen  beim  Frosch  sich  an  der  Bildung 
des  weißen  Thrombus  beteiligen,  hat  Zahn  gesehen,  in  Thromben  der 
Wirbeltiere  fand  er  häufig  „feinkörniges^  Fibrin,  in  menschlichen  Thromben 
,,kömige  Massen*^. 

Diese  „kömigen  Massen^  des  weißen  Thrombus  werden  von  Pitbes 
scharf  vom  Fibrin  unterschieden,  wie  Bizzozebo  hervorhebt. 

Aus  den  nächsten  Jahren  ist  hier  vor  allem  die  wichtige  Arbeit 
von  Baumgabten  hervorzuheben,  der  zeigte,  daß  das  Blut  in  doppelt 
unterbundenen  Gefäßstrecken  im  lebenden  Körper  nicht  gerinnt,  falls 
aseptisch  und  schonend  operiert  wurde. 

Ich  komme  nun  sofort  zur  Darstellung  der  Ansichten  Bizzozebo's, 
die  auch  für  unser  spezielles  Thema  die  größte  Wichtigkeit  beanspruchen. 
Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  Bizzozebo  den  Untersuchungen 
über  Blutplättchen  die  Grundlage  und  weitgehendste  Anregung  gegeben 
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hat.  Über  das  Verhältnis  seiner  Entdeckung  zu  den  Untersuchungräi 
Hatem's  habe  ich  mich  schon  an  anderer  Stelle  ausgesprochen. 

Wichtig  ist  aus  der  Darstellung  Bizzozebo's  herrorzuheben ,  daß 
dieser  die  schon  früher  bekannten  „Körnchenhaufen"  als  hervorgegangen 
aas  Blutplättchen  ansieht,  dann  aber  für  uns  besonders^  daß  er  bei  der 
Bildung  des  weißen  Thrombus  die  Hauptrolle  nicht  den  weißen  Blut- 
körperchen sondern  den  Blutplättchen  zuschreibt.^)  Endlich  findet  er 
eine  sehr  enge  Beziehung  zwischen  Blutplättchen  und  Gerinnung. 

Nach  BizzozEBO  zerfallen  die  Blutplättchen  im  Thrombus  außer- 
ordentlich rasch  und  yerschmelzen  zu  einer  gleichförmig  kömigen  Sub- 
atanz  (S.  294) :  „Stellt  man  den  Versuch  (einen  Faden  durch  die  Jugularis 
2Q  ziehen)  an  der  Jugularis  eines  Hundes  an  und  schneidet  man  dies 
Venenstnck  auch  nur  10  Minuten  nach  Durchziehung  des  Fadens  aus, 
so  findet  man  den  im  Gefaßlumen  eingeschlossen  gewesenen  Teil  des 
letzteren  schon  von  einem  dicken,  weißen  Thrombus  mit  höckeriger  Ober- 
fläche überzogen.  Zerzupft  man  die  Substanz  des  letzteren  in  der  Methyl- 
Tiolett-Salzlösung ,  so  erweist  sie  sich  sehr  zähe  und  erscheint  unter 
dem  Mikroskope  als  eine  glänzende  und  undeutlich  körnige  Masse.^  — 
Die  Anschauung,  daß  der  weiße  Thrombus  aus  Blutplättchen  besteht, 
wird  Tor  allem  durch  Beobachtung  am  zirkulierenden  Blut  begründet. 
BizzozEBO  erklärt  die  Widersprüche  seiner  Anschauungen  gegenüber 
denen  früherer  XJntersucher  als  zum  großen  Teil  dadurch  bedingt,  daß 
die  beim  Frosch  gewonnenen  Resultate  ohne  weiteres  auf  die  Säugetiere 
übertragen  wurden. 

BizzozsBO  war  es  zugleich,  der  die  Bedeutung  der  Blutplättchen 
for  die  G-erinnung  herrorhob,  an  welche  man  heute  ziemlich  allgemein 
glaubt,  es  wird  diese  Bedeutung  von  den  verschiedensten  Forschem  an- 
erkannt, die  bezüglich  der  Genese  der  Blutplättchen  auf  einem  recht 
voneinander  abweichenden  Standpunkt  stehen.  Daraus  erklärt  es  sich 
wohl,  daß  jetzt  der  Unterschied  von  weißem  Thrombus  und  Gerinnung 
▼iel  weniger  scharf  gefaßt  wurde,  als  Ton  Zahn,  es  ist,  wie  mir  scheint, 


0  BizozZERO,  Viroh.  Arch.  90  S.  295.  Wir  können  schließen:  1.  Daß 
die  wesentlichste  Rolle  bei  der  Bildung  des  weißen  Thrombus  den  Blut- 
plittchen  und  nicht  den  farblosen  Blutkörperchen  zufällt.  Dieses  wurde 
durch  zweierlei  Umstände  bewiesen:  a)  dadurch,  daß,  wenn  die  Gefäßwand 
beschädigt  oder  ein  fremder  Körper  in  das  Gefäßlumen  eingeführt  oder  sonst 
eioe  den  Eintritt  der  Thrombose  bestimmende  Bedingung  gesetzt  wird, 
jedesmal  die  frühest  zu  beobachtende  Erscheinung  in  einer  Anhäufung  der 
Blutplättchen  besteht,  das  Steckenbleiben  von  weißen  Blutkörperchen  ist  eine 
Mkmidäre  Erscheintmg.  .  .  .  b)  durch  den  Umstand,  daß  auch  in  großen 
voUig  ausgebildeten  Thromben  die  Blutplättchen  einen  viel  größeren  Teil 
toamadien,  als  die  weißen  Blutkörperchen.  2.  Daß  die  angehaltenen  Blut- 
plättchen, welche  den  Thrombus  bilden,  rasch  Veränderungen  erleiden,  wo- 
durch sie  Buletst  miteinander  zu  einer  zähen  Substanz  von  kömigem  Ausseben 
▼enchmelxen. 
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die  Neigung  beide  Prozesse  als  im  Grunde  einheitlich  anzusehen  auf 
den  Einfluß  Bizzozebo's  vor  allem  zurückzuführen.  Aus  deo  Worten 
BizzozEBo's  geht  hervor,  daß  er  den  Zusammenhang  von  Blutplättchen* 
zerfall  und  Gerinnung  chemisch  in  der  Weise  erklärte,  daß  er  mit  dem 
Blutplättchenzerfall  die  Fermentbildung  gegeben  dachte.  ^) 

Bald  nach  Bizzozebo's  Entdeckung  erschien  (1883)  v.  Reckino- 
hausek's  zusammenfassende  Darstellung  der  Thrombose  in  seinem  Hand- 
buch der  allgemeinen  Pathologie  des  Kreislaufs  und  der  Ernährung. 
Auf  die  BizzozEBo'schen  Ausführungen  und  Anschauungen  ist  v.  Reokino- 
HAUSEN  nicht  in  allem  eingegangen,  andrerseits  bat  er  auch  die  scharfe 
Unterscheidung  Ton  weißem  Thrombus  und  Gerinnung  nicht  voll  ange- 
nommen. V.  Recklikghausen  glaubt,  daß  allerdings  zwischen  Throm- 
bus und  Gerinnsel  ein  Unterschied  bestünde,  jedoch  mehr  quantitativer 
Art  bezüglich  der  Zeitdauer  ihrer  Entstehung.  Die  chemischen  Vor- 
gänge möchten  in  beiden  Fällen  dieselben  sein,  morphologisch  seien  ge- 
wisse Unterschiede  da,  die  eben  wesentlich  durch  die  verschiedene  Zeit- 
dauer dei:  Entstehung  zustande  kämen.  Interessant  ist  die  Charakteri- 
sierung des  weißen  und  feinkörnigen  Thrombus  (S.  121).  Der  Thrombus 
erster  Anlage  hat  immer  einen  viel  größeren  Gehalt  an  farblosen  Blut- 
körperchen als  das  postmortal  oder  außerhalb  der  Blutbahn  entstandene 
Gerinnsel  desselben  Blutes  (Vibchow).  Hierdurch  wird  die  Mannigfaltig- 
keit der  Schichtung  des  Thrombus  noch  gesteigert.  Freilich  können  die 
farblosen  Blutkörperchen  auch  so  reichlich  vorhanden  sein,  daß  der 
Thrombus  eine  fast  gleichmäßig  rötlichweiße  (eiterähnliche)  pulpöse 
Masse  bildet,  welche  als  solche  dann  mit  bestimmten  Abschnitten  des 
postmortalen  Gerinnsels,  den  bekannten  Anhäufungen  farbloser  Blut- 
körperchen an  der  unteren  Seite  der  Speckhaut  leicht  verwechselt 
werden  kann  (farbloser  oder  weißer  Thrombus).  —  Es  kommen  in  den 
Thromben  außerordentlich  kleine  ^^ömchen,  nicht  fettiger,  sondern 
albuminöser  Natur  (Globulin-  oder  Protoplasmakörnchen,  Molekularfibrin) 
besonders  in  den  hellgefarbten  oder  farblosen  Thromben  in  immenser 
jedenfalls  in  größerer  Zahl  vor,  wie  in  dem  postmortalen  (S^rinnsel  (fein- 
kömiger  Thrombus). 

Man  sieht,  daß  v.  Recklinghausen  die  BizzozEBo'schen  Anschau- 
ungen nicht  adoptiert  hat,  die  Meinung  Bizzozebo's  findet  sich  nur  kurz 
am  Schluß  einer  Anmerkung  auf  S.  122  erwähnt.  Ebensowenig  hat 
y.  Recklinghausen  die  BAUMOABTEN'schen  Untersuchungen   als   maß- 


^)  S.  321.  „Denn  man  braucht  nur  zu  bedenken,  daß  die  Blutplättchen 
nicht  eben  zu  der  Zeit,  wo  sie  wohlerhalten,  sondern  gerade,  wenn  sie  schon 
alteriert  sind,  ihre  coagnlative  Fähigkeit  kundgeben,  und  daß  der  Stoff,  an 
welchen  dieses  Vermögen  gebunden  ist  und  welchem  A.  Schmidt  den  Cha- 
rakter eines  Fermentes  zusefareibt,  in  Wasser  löslich  ist.''  Vgl.  auch  meine 
Ausführungen  über  die  Blutplättchen  als  Fermentbildner-Monographia  (1.  c). 
S.  80  u.  81. 
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gebend  angesehen,  da  er  auf  S.  123  sagt,  daß  doppelte  Unterbindung 
emes  Gefäßes  da,  wo  Seitenäste  fehlen,  Stagnationsthrombose  erzeugt.  — 
Zweifellos  beruhen  die  Ausführungen  v.  Recklinghausen's  yor  allem 
iof  einer  Untersuchung  menschlicher  Thromben,  das  Experiment  ist  erst 
in  zweiter  Linie  herangezogen. 

Die  Behauptung,  daß  die  Blutplättchen  bei  Gerinnungsvorgängen 
schon  gesehen  waren,  ehe  man  die  Blutplättchen  im  zirkulierenden  Blut 
kannte,  also  vor  Bizzozebo,  geht  auch  aus  der  Darstellung  von  Ebebth 
und  Schimmelbusch  hervor. 

Diese  schreiben  pag.  11:  „Mit  der  fortschreitenden  Kenntnis  der 
Histologie  des  Blutes  hat  man  nämlich  in  den  früher  als  nebensächliche 
Zerfallsprodukse  angesehenen  und  sehr  yerschieden  beschriebenen  „Kömer- 
haofen",  ^)  die  man  bei  mikroskopischer  Betrachtung  im  Säugetierblut 
wahrnimmt,  typische  Elemente  entdeckt,  dritte  Formenbestandteile  des 
Blutes  neben  den  weißen  und  roten  Blutkörpern. ^  .  .  .  „Bei  der  Thrombose 
sollen  sie  (i.  e.  die  Blutplättchen)  es  sein,  die  an  jedem  intravasculären  Fremd- 
körper, jeder  lädierten  Gefaßwand  zunächst  haften  bleiben,  den  primären 
Wundverschluß  vermitteln  und  den  weißen  Thrombus  zusammensetzen.^ 

Diese  Ansicht  haben  Ebebth  und  Sohimmelbusch  durch  ihre  eigenen 
Untersuchungen  nachdrücklich  zur  Geltung  gebracht.  Sie  haben  zu- 
gleich den  Unterschied  von  Gerinnung  und  Thrombose  sehr  stark  betont, 
80  daß  man  sich  eigentlich  wundert,  daß  diese  Auffassung  sich  keine 
allgemeinere  Geltung  verschafft  hat.  Nach  den  Untersuchungen  der 
Verfasser  müssen  wir  annehmen,  daß  eine  Gerinnung  sich  allerdings 
in  vielen  Fällen  sekundär  an  eine  Thrombose,  die  durch  Blutplättchen 
zustande  kommt,  anschließen  kann,  aber  keineswegs  anschließen  muß. 
Der  Thrombus,  der  aus  Blutplättchen  besteht  und  z.  B.  nach  Wand- 
verletzung  der  Gefäße  zustande  kommt,  kann  durch  den  Blutstrom 
wieder  beseitigt  werden,  ohne  daß  es  zur  Gerinnung  kommt.  Nach- 
drucklich betonen  Ebebth  und  Sohimmelbusch,  daß  Fibrinausscheidnng 
und  Blatplättchenzerfall  miteinander  nichts  zu  tun  haben. ^  „Der 
Plättchenpfropf  entsteht  durch  Verschmelzung  eines  im  Blute  vorhandenen 
und  zusammenklebenden  Zellgebildes,  ist  die  Folge  einer  Verschmelzung, 
einer  Konglutination,  während  das  Fibrin  aus  gelösten  Substanzen  des 
Blutes  sich  bildet  und  abscheidet  (Koagulation)."  Blutplättchenzerfall 
mid  Gerinnung  können  zufallig  zusammentreffen,  nebeneinander  her- 
gehen, aber  „nach  allen  Befunden  muß  man  annehmen,  daß  die  Blut- 
pUttchen  in  keiner  Weise  die  Blutgerinnung  bedingen." 

Da  ich,  wie  schon  erwähnt,  keineswegs  beabsichtige,  hier  eine  histo- 
rische Darstellung  der  Lehre  von  der  Entstehung  des  Thrombus  zu 
geben,  so  kann  ich  über  die  nächste  Zeit  rasch  hinweggehen.     Aus  dem 


^)  Über  die  Kömehenhaufen  vgl.  meine  MonogrÄphie  S.  39 — 43. 
^  8.  137. 
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Vorhergehenden  sind  folgende  zwei  Funkte  festzuhalten.  —  1.  ßizzo- 
ZEBO  hatte  den  engen  Zusammenhang  zwischen  Blutplättchenzerfalljund 
Gerinnung  gelehrt  ^  Eberth  und  Schimmelbüsch  diesen  geleugnet. 
2.  Die  Lehre  Bizzozebo's,  daß  der  weiße  Thrombus  aus  Blutplättchen 
bzw.  Zerfallsprodukten  von  Blutplättchen  bestehe,  war  von  Ebeeth  und 
Schimmelbüsch  angenommen,  Thrombus  und  Gerinnsel  aber  scharf  unter- 
schieden worden. 

In  der  Folge  gewann  nun,  wie  ich  an  anderer  Stelle  bereits  aus- 
einandergesetzt habe,  die  Meinang  immer  mehr  Anhänger,  daß  die  G^ 
rinnung  in  engster  Beziehung  zu  Veränderungen  der  morphologischen 
Bestandteile  stehe.  Die  Blutplättchen  wurden  in  erster  Linie  nach  dem 
Vorgang  Bizzozebo's  für  diese  Annahme  in  Betracht  bezogen.  Dadurch 
wurde  naturgemäß  die  scharfe  Unterscheidung  yon  Thrombose  und  Ge- 
rinnung wieder  yerwischt,  die  BizzozEBo'sche  Ansicht  über  die  Bedeu- 
tung der  Blutplättchen  für  die  Gerinnung  ließ  auch  in  dem  Thrombus 
eine  Art  Gerinnsel  erblicken.  Man  sah  jedoch  die  Blutplättchen  vielfach 
nicht  als  selbständige  Elemente,  sondern  als  Derivate  der  weißen  oder 
roten  Blutkörperchen  oder  beider  an.  Die  Frage  nach  der  Genese  des 
Blutplättchen  ist  bis  heute  noch  nicht  entschieden. 

Man  sollte  nun  nach  den  Erfahrungen  über  die  Beteiligung  der 
Blutplättchen  an  der  Thrombenbildung  glauben,  daß  die  Autoren,  welche 
die  Blutplättchenfrage  angriffen,  eingehend  Thromben  studiert  hätten. 
Das  ist  nicht  der  Fall.  Von  größeren  Untersuchungen  über  Thromben 
unter  dem  eben  genannten  Gesichtspunkt  ist  außer  Aschoff's  Mitteilung, 
die  ich  späterhin  citieren  muß,  aliein  Abnold's^)  Arbeit  zu  nennen, 
er  fand  auch  durch  Untersuchung  der  Thrombose  eine  Bestätigung 
seiner  Ansichten  über  Blutplättchenbildung.  Sehr  nachdrücklich  betont 
Arnold  die  Verschiedenheit  der  Zusammensetzung  von  Thromben,  ferner 
die  Unsicherheit  der  Definition  des  „weißen  Thrombus".  Er  empfiehlt 
eine  Trennuog  von  Plättchen-,  Leukocyten-,  Erythrocyten-  und  Fibrin- 
thromben, je  nach  dem  Vorherrschen  der  einzelnen  Elemente,  außerdem 
sind  natürlich  gemischte  Thromben  zu  imterscheiden.  —  Thrombose  und 
GerinnuDg  darf  jedenfalls  nicht  ohne  weiteres  als  gleichartig  ange- 
sehen werden.^)  „Eine  Identifizierung  von  Thrombose  und  Gerinnung 
halte  ich  schon  aus  dem  Grunde  für  nicht  gerechtfertigt,  weil  in  den 
Pfropfen  außer  Blutbestandteilen  andere  in  die  Blutbahn  gelangte  Ge- 
bilde enthalten  sein  und  als  solche  oder  in  Verbindung  mit  abgeschie- 
denen morphologischen  Elementen  des  Blutes  eine  Verstopfung  des 
Gefäßes  herbeiführen  können.  —  Eine  Unterscheidung  von  Konglutina- 
tion   und  Koagulation    wird    sich    vielleicht  zunächst   noch   empfehlen; 


^)  Vgl.  mein  Literaturverz.  i.  Lubarsch's  Ergebn.  1902  (1904). 
2)  1899  S.   195. 
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allerdings  muß  zugegeben  werden,  daß  auch  durch  Zerfall  yon  Blut- 
plättchen Fibrin  oder  fibrinöse  Substanzen  gebildet  werden  können.^ 
Immerhin  konnte  bei  der  letzteren  Annahme  Abnold's  zwischen  Throm- 
bose und  Gerinnung  kein  so  prinzipieller  unterschied  gemacht  werden, 
wie  Ebebzh  und  Schimmelbubch  wollen. 

Nach  diesen  zum  Verständnis  der  folgenden  Untersuchungen  not- 
wendigen historischen  Notizen  gehe  ich  zur  Besprechung  meiner  eigenen 
ÜDtersacbuDgen  über. 


2.  Eigene  Untersnehungen. 

A.  Menschliche  Thromben« 

Aus  dem  reichen  Material,  das  mir  Herr  Geheimerat  Arnold  zur 
Verfügung  stellte  und  das  ich  durch  eigene  Untersuchungen  ergänzte, 
werde  ich  nur  einiges  auswählen,  es  würde  zu  weit  fuhren  und  ermüden, 
die  einzelnen  Fälle  namentlich  aufzuführen. 

Die  Thromben,  die  ich  untersuchte,  gehören  zu  den  gemischten 
Thromben,  falls  man  die  Bezeichnung  roter  und  weißer  Thrombus  streng 
faßt.  Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  daß  die  gemischten  Thromben 
bei  weitem  am  häufigsten  sind,  wie  das  auch  Aschoff  und  Abnold 
betont  haben.  Bern  „weiße^  Thromben  werden  wir  bei  unseren  ex- 
perimentellen Untersuchungen  zu  besprechen  haben. 

Ehe  ich  zur  Beschreibung  übergehe,  muß  ich  eine  allgemeine  Be- 
merkung Yorausschicken.  Es  ist  bis  jetzt  noch  nicht  mit  Sicherheit 
entschieden,  ob  alle  Gebilde,  welche  in  Thromben  als  Blutplättchen 
beschrieben  worden  sind,  oder  als  Zerfallsprodukte  von  Blutplättchen 
angesehen  werden,  tatsächlich  diesen  Begriffen  entsprechen,  wenn  man 
als  Blutplättchen  ausschließlich  die  im  zirkulierenden  Blut  befindlichen 
ansieht.  Ich  werde  sogar  nachzuweisen  suchen,  daß  eine  solche  An- 
schauung unrichtig  ist,  und  ich  glaube,  daß  wiederum  hierdurch 
auch  eine  wichtige  Schlußfolgerung  auf  die  Genese  der  präexistenten 
Blutplättchen  gegeben  ist.  Da  ich  jedoch  in  der  Beschreibung  möglichst 
objektiv  zu  bleiben  wünsche,  so  werde  ich  in  derselben  yon  Körnern, 
Körnchen,  Blutplättchen-ähnlichen  Gebilden  u.  dgl.  reden,  dagegen  den 
Ausdruck  „Blutplättchen"  möglichst  zu  yermeiden  suchen.  Einen  neuen 
Namen  zum  Zweck  der  Beschreibung  zu  wählen  (etwa  Schistocyten), 
voterlasse  ich,  da  ein  solches  Vorgeben  zwar  die  vorliegende  Beschrei- 
bung erleichtem  dürfte,  im  übrigen  aber  wohl  kaum  zur  Klärung  der 
Blutplättchenfrage  beitragen  würde,  für  „Blutplättchen"  'besitzen  wir  ja 
bereits  eine  ganze  Anzahl  yon  Synonymen. 

Zuerst  beschreibe  ich  einen  wandständigen  Thrombus  einer  großen 
Arterie. 
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Es  entspricht  dieser  Thrombus  am  meisten  dem  Typus  des  weißen. 
Die  Architektur  erinnert  vielfach  an  eine  ^korallenstockförmige'^  An- 
ordnung, wie  sie  Aschoff  beschrieben  hat.  Nur  ist  dieselbe  nicht  so 
regelmäßig,  wie  in  den  Fällen,  welche  Asohoff  ^)  zur  Verfügung  standen^ 
Ich  habe  bei  meinen  Untersuchungen  eine  solche  Regelmäßigkeit  des 
Anfbaus  meist  vermißt. 

Es  besteht  der  Thrombus  ans  weißen  und  roten  Blutkörperchen, 
reichlich  Fibrin  und  körnigen,  sofort  näher  zu  beschreibenden  Massen. 
Die  weißen  Blutkörperchen  überwiegen  den  roten  gegenüber. 

Die  weißen  Blutkörperchen  liegen  zum  größten  Teil  in  einem 
dichten  Fibrinnetz,  hier  sind  nur  Fibrin  und  weiße  Blutkörperchen 
sichtbar,  der  Thrombus  ist  in  diesen  Fartieen  ein  Leukocytenthrombus. 
Häufig  begleiten  die  weißen  Blutkörperchen  die  Straßen  körniger  (blut- 
plättchenähnlicher)  Substanz,  wie  Aschoff  das  beschrieben  hat,  häufig 
aber  liegen  die  Leukocyten  auch  mitten  in  dieser  kömigen  Substanz. 

Es  sind  polymorphkernige  und  polynukleäre  Leukocyten,  daneben 
mononukleäre  von  mäßiger  Größe,  die  sich  hauptsächlich  an  der  Zu- 
sammensetzung des  Thrombus  beteiligten.  Das  Protoplasma  war  auf- 
fallend gering  an  Menge,  doch  läßt  sich  über  Veränderungen  des  Proto- 
plasmas nichts  Sicheres  aussagen.  Die  Kerne  waren  zum  größten  Teil 
wohlerhalten,  einige  allerdings  ließen  bei  der  Färbung  mit  Eernfarben^ 
namentlich  mit  Delafield's  Hämatoxylin,  Veränderungen  erkennen. 
Der  Kern  war  mitunter  im  ganzen  sehr  blaß,  die  Kernmembran  trat 
außerordentlich  deutlich  hervor,  die  Verteilung  des  Ghromatins  war  mit- 
unter eine  unregelmäßige,  einige  Kerne  zeigten  zweifellos  Zerfallserschei- 
nungen. Die  überwiegeode  Mehrzahl  der  Leukocyten  ließ  jedoch  keine 
deutUchen  Veränderungen  erkennen. 

Die  roten  Blutkörperchen  lagen  in  größerer  Menge  in  einer  Fibrin- 
schicht an  der  Außenseite  des  Thrombus  und  zwar  auch  hier  nur  an 
einer  zirkumskripten  Stelle.  Das  Fibrinnetz  hatte  an  dieser  Stelle  auf- 
fallend dicke  Fasern.  Die  Blutkörperchen  zeigten  zum  Teil  starke  Ver- 
änderungen, zum  Teil  ließen  sie  solche  vermissen.  Man  sieht  Maulbeer- 
und  Stech  apfelformen,  an  manchen  Blutkörperchen  Abschnürungen.  Es 
ist  ganz  besonders  zu  betonen,  daß  das  Verbalten  der  Blutkörperchen 
sowohl  bezüglich  der  Form,  des  Zerfalls  als  auch  besonders  der  Färb- 
barkeit  ein  außerordentlich  verschiedenes  ist  In  einem  nach  der 
WEiGEBT'schen  Fibrinfarbung  hergestellten  Präparat,  in  welchem  sämt- 
liche Leukocytenkeme  die  schöne  rote  Farbe  der  Karmingegenfarbung 
aufs  deutlichste  zeigten,  war  ein  Teil  der  roten  Blutkörperchen  tiefblau 
gefärbt,  ein  anderer  war  ganz  blaß,  hatte  die  Gentianaviolettfarbe  gar 
nicht  aufgenommen,  dazwischen  waren  Übergänge  vorhanden.  —  Die 
tiefblau  gefärbten  Blutkörperchen  waren  zum  größten  Teil  in  der  Form 
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nicht  verändert,  ein  anderer  Teil  zeigte  Formveränderung.  —  Ebenso 
rerschieden  war  das  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  der  Hetdek* 
HAiN'schen  Eisenhämatoxylinmethode  gegenüber.  Bei  starker  Differefi- 
zierung,  die  einen  großen  Teil  der  Leukocytenkerne  der  Färbung  beraubte, 
war  ein  Teil  der  roten  Blutkörperchen  tiefschwarz  gefärbt,  ein  anderer 
nahm  bei  der  Gegenfarbung  mit  Eosin  ausschließlich  die  Eosinfarbe  an. 

Außer  in  der  erwähnten  Schicht  fanden  sich  nun  rote  Blutkörper- 
chen mehr  yereinzelt  und  meist  stark  verändert  im  Präparat  zerstreut, 
besonders  in  den  kömchen-  und  blutplättchenähnlichen  Massen.  Diese 
waren  meist  blaß,  färbten  sich  nach  WEiGEBx'scher  und  Heidenhaik- 
scher  Methode  nicht,  wir  werden  sofort  auf  dieselben  zurückkommen. 

Das  Fibrin  ist  in  seiner  Anordnung  schon  besprochen,  über  kömiges 
Fibrin  muß  weiterhin  einiges  gesagt  werden,  auch  daß  die  Fasern  ver- 
schiedene Dicke  haben,  ist  schon  erwähnt.  Deutliche  Gerinnungszentra 
sind  selten,  einmal  traf  ich  auf  einen  Körnchenhaufen,  um  den  herum 
das  Fibrin  strahlig  angeordnet  war. 

Die  Körnchen  und  blutplättchenähnlichen  Gebilde  interessieren  uns 
Dun  vor  allem.  Gehen  wir  zunächst  von  den  Gebilden  aus,  die  allge- 
mein mit  den  Blutplättchen  identifiziert  werden.  Wir  wollen  —  wie 
gesagt  —  vorläufig  diese  Frage  in  suspenso  lassen.  —  Asghofe  beschreibt 
Straßen  in  Thromben,  die  aus  Blutplättchen  bestehen.  Solche  Straßen 
sind,  wie  wir  uns  leicht  an  einem  nach  Weigebt  gefärbten  Präparat 
überzeugen  können,  auch  in  unserem  Thrombus  vorhanden.  Diese  er- 
scheinen bei  schwacher  Vergrößerung  in  einem  Fibrinpräparat  als  helle 
Partieen  zwischen  den  blauen  Fibrinnetzen.  Leicht  ist  es,  die  betreffen- 
den Stellen  auch  in  Präparaten,  die  nach  anderer  Methode  gefärbt  sind 
(Heldenhain's  Hämatoxylin  -  Eosin ;  Delafield's  Hämatoxylin  -  Eosin), 
wiederzuerkennen.  Bei  starker  Trockenvergrößerung  erkennt  man  an 
den  genannten  Stellen  eine  grobkörnige  Masse,  die  im  allgemeinen  reinen 
Eoeinfarbenton  in  den  entsprechenden  Präparaten  angenommen  hat,  eine 
Unterscheidung  einzelner  Elemente  gelingt  schon  bei  dieser  Vergrößerung 
(Seibert  V),  besser  bei  Olimmersion.  Man  kann  sich  überzeugen,  daß 
die  genannte  Masse  zum  großen  Teil  aus  unregelmäßig  begrenzten,  meist 
leicht  zackigen  Körperchen  besteht,  die  etwa  3  |U  im  Durchmesser  halten, 
(z.  B.  3,7  /i :  3,3  /ä).  An  den  Stellen,  an  welchen  sie  sehr  dicht  liegen, 
ist  eine  Abgrenzung  nicht  immer  möglich.  Diese  plättchenähnlichen 
Gebilde,  die  massenhaft  im  Thrombus  vorhanden  sind,  färben  sich  gleich- 
mafiig  mit  Eosin,  minimal  mit  DELAFiELD'schem  Hämatoxylin,  gar  nicht 
mit  HEiDENHAiN'schem  Eisenhämatoxylin.  Mit  diesem  hatten  sie  auch 
nidit  die  geringste  Färbung  aufgenommen.  —  In  diesen  Plättchenmasaen 
finden  sich  mitunter  einzelne  weiße  Blutkörperchen  eingesprengt,  oft  ohne 
abgrenzbares  Protoplasma.  Ferner  sieht  man  mitunter  in  dieser  Masse 
blasse  eosingefarbte,  nach  WEiOEBx'scher  Fibrinfarbung  ungefärbte  rote 
Blutkörperclien  liegen,  meist  zackig  begrenzt,  mitunter  rund,  im  Eosin- 
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ton  durchaus  mit  den  plättchenähnlichen  Massen  übereinstimmend.  — 
Oft  neben  den  roten  Blutkörperchen  finden  sich  ganz  gleich  gefärbte 
Gebilde,  die  in  der  Größe  etwa  die  Mitte  zwischen  den  roten  Blut- 
körperchen und  den  plättchenähnlichen  Gebilden  einnehmen.  Andrerseits 
sind  kleinste  Kömchen,  weit  kleiner  als  die  plättchenähnlichen  Gebilde, 
in  demselben  Eosinton  gefärbt,  nicht  selten.  Die  eben  beschriebenen 
eosingefarbten  plättchenähnlichen  Körperchen  finden  wir  mehr  vereinzelt 
auch  an  der  erwähnten  Stelle,  wo  rote  Blutkörperchen  zahlreicher  sind. 

In  den  mit  Eisenhämatoxylin  gefärbten  ziemlich  stark  differenzierten 
Präparaten  treffen  wir  nun  außer  diesen  Eosinplättchen  noch  solche  an, 
die  denselben  im  ganzen  gleichen,  im  Innern  jedoch  einen  runden  mit 
Eisenhämatoxylin  gefärbten  Innenkörper  besitzen.  Es  sind  diese  Plätt- 
chen jedoch  gegenüber  den  erstgenannten  sehr  selten. 

Eine  andere  Art  von  Kömchenbildung  ist  in  den  WBiOEET'schen 
Eibrinpräparaten  zu  erwähnen.  Wir  finden  dort  außer  den  ungefärbten 
Plättchen  intensiv  blau  gefärbte  Körnchen.  Diese  liegen  im  Fibrinnetz 
und  sehen  meist  so  aus,  als  ob  sie  mit  den  Fibrintäden  zusammenhingen. 
Bin  Teil  dieser  Kömchen  stellt  wohl  einfach  Querschnitte  von  Eibrinfaden 
dar.  Gerade  wo  das  Netz  recht  dicht  ist,  sind  die  Körnchen  sehr  häufig, 
und  oft  läßt  sich  bei  Schrägschnitten  die  eben  erwähnte  Tatsache  leicht 
nachweisen.  Außer  diesen  kleinsten  „Pseudo^körnchen  jedoch  gibt  es 
auch  größere  intensiv  blau  gefärbte  Körner,  die  die  Größe  eines  Blut- 
plättchens erreichen,  meist  rund,  mitunter  leicht  zackig  erscheinen.  Eine 
Beobachtung  will  ich  hier  erwähnen.  Ich  fand  solche  Kömer  oft  neben 
Leukocytenkemen,  die  blaue  Farbe  behalten  hatten  und  offenbar  sich  in 
Zerfall  befanden.  Man  kann  daher  wohl  daran  denken,  daß  ein  Teil 
dieser  Körner  Chromatin  von  Leukocytenkemen  darstellt. 

Als  zweiten  näher  zu  beschreibenden  Fall  wähle  ich  einen  Fall  (Be- 
zeichnung :  Meblin)  aus  dem  Material  des  Herrn  Geheimerat  Abkold  aus. 

Es  handelt  sich  um  einen  Gefäßthrombus.  Eine  deutliche  Schichtung, 
ein  korallenstockförmiger  Aufbau  läßt  sich  in  diesem  Falle  nicht  erkennen. 

Als  Bestandteile  des  Thrombus  finden  wir  auch  in  diesem  Falle  rote 
und  weiße  Blutkörperchen,  plättchenähnliche  Gebilde  und  Körnchen, 
endlich  Fibrin.  Wenn  auch  keine  Schichtung  zu  unterscheiden  ist,  so 
sind  doch  an  einzelnen  Stellen  die  roten  Blutkörperchen,  an  anderen 
die  Körnchen  und  Plättchen  überwiegend.  Das  verschiedene  morpho- 
logische und  tinktorielle  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  tritt  auch 
in  diesem  Thrombus  besonders  in  den  nach  HEiDENHAiK'scher  Methode 
behandelten,  mit  Eosin  gegengefärbten  Präparaten  aufs  deutlichste  hervor. 
In  ein  und  demselben  Präparat  findet  man  nach  dieser  Methode  rote  Blut- 
körperchen, die  diffus  blaß  eosinfarben  erscheinen,  andere,  die  vollständig 
durch  Eosinhämatoxylin  tingiert  sind.  Dazwischen  sind  nun  alle  Über- 
gänge insofern,  als  nur  bestimmte  Teile  der  roten  Blutkörperchen  dunkel- 
blausöhwarz  erscheinen.    Bald  stellt  sich  ein  runder  blauschwarzer  Innen- 
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körper  in  einem  roten  Blotkörpercben  dar,  erinnernd  etwa  an  die  Bilder 
von  Petronb,  bald  sind  mehrere  Eomer  in  den  Erythrocyten  tnit  Häma« 
toxyUn  gefärbt^  oder  wir  haben  Abscbnürungen  von  den  roten  Blut- 
körperchen, bei  welchen  nur  das  sich  abschnürende  plättchenähnliche 
Gebilde  dunkelblauschwarz  erscheint,  während  das  übrige  Blutkörperchen 
eosiDgefarbt  ist  oder  einen  'hellblaugrauen  Hämatoxylinton  aufweist  Es 
ist  eine  solche  MannigÜEtltigkeit  der  Bilder  in  diesen  Präparaten  gegeben, 
daß  es  nicht  möglich  ist,  alle  Einzelheiten  zn  beschreiben. 

Auch  schon  im  DELAFiELD'schen  mit  Eosin  gegengefärbten  Präparat 
ließ  sich  ein  ungleichartiges  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  gegen- 
über dem  Eoein  erkennen.  Manche  Blutkörperchen  sind  schattenartig, 
our  ihre  „Hülle^  ist  mit  Eosin  gefärbt,  andere  dagegen  sind  gleichmäßig 
mit  Eosin  imbibiert,  die  dritten  endlich  sehen  wie  gekörnelt  aus,  obgleich 
einzelne  Körnchen  sich  in  ihnen  nicht  deutlich  unterscheiden  lassen. 

Die  weißen  Blutkörperchen  bieten  keine  wesentlichen  Veränderungen, 
neben  polynukleären  und  einigen  mit  polymorphem  Kern  sind  auffallend 
viel  große  einkernige  Formen  vorhanden.  Eine  Gesetzmäßigkeit  der 
Anordnung  war  nicht  festzustellen. 

Über  das  Fibrin  ist  nichts  Besonderes  zu  bemerken. 

Dagegen  müssen  die  Plättchen  und  Körnchen  hier  unser  besonderes 
Interesse  erregen.  Sowohl  in  Größe  wie  in  tinktoriellem  Verhalten 
lassen  sich  weitgehende  Unterschiede  konstatieren.  Wir  haben  wieder 
die  eosingeiärbten  Plättchen,  wir  sehen  kleinste  eosinfarbene  Kömchen, 
daneben  gibt  es  Plättchen  von  der  Größe  eines  Blutplättchens,  die  mit 
DELAFiEiiD'schem  Hämatoxylin  deutlich  leicht  blaue  Farbe  angenommen 
haben,  auch  kleinste  blaue  Kömchen  —  die  sicher  keine  Farbstoff- 
niederschlage  darstellen  —  finden  sich  mit  dem  DELAFiELD'schen  Häma- 
toxylhi  gefärbt.  Besonders  aber  muß  das  mit  Eisenhämatozylin  be- 
handelte Präparat  (Härtung :  MtiLLEB'sche  Flüssigk.  -j-  Sublimat)  unsere 
Aufmerksamkeit  erregen.  Bei  weitem  die  meisten  plättchenähnlichen 
GebUde  liaben  in  diesem  Fall  das  Eisenhämatoxylin  angenommen. 

Daneben  fioden  sich  allerkleinste  Körnchen,  intensiv  mit  Eosin  ge- 
färbt Diese  besetzen  oft  in  dichtester  Weise  die  Fibriufaden  und  um- 
geben dieselben,  so  daß  das  Bild  des  kömigen  Fibrins  uns  deutlich 
wird.  Zwischen  den  plättchenähnlichen  Gebilden,  die  mit  dem  Fibrin 
die  Hauptmasse  des  Thrombus  bilden,  liegen  meist  verhältnismäßig  viel, 
stark  veränderte,  doch  noch  gut  erkennbare  rote  Blutkörperchen.  Diese 
und  die  Plättchen  liegen  zum  größten  Teil  in  einem  dichten  Fibrinnetz. 
Es  ist  noch  zu  bemerken,  daß  die  plättchenähnlichen  Gebilde  die  Eisen- 
hämatoxylin färbe  nicht  gleichmäßig  aufgenommen  haben,  neben  den 
intensiv  gefärbten  findet  man  blassere.  Manche  der  mit  Eisenhämatoxylin 
gefärbten  Plättchen  haben  einen  mit  Eosin  gefärbten  Hof  um  sich,  der 
oft  leicht  kömig  erscheint.  Die  Größe  ist  verschieden.  Sie  schwankt 
bei  den  meisten  um  den  Durchschnitt  von  3  ju,  doch  fand  ich  auch  solche 
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Gebilde,  die  morphologisch  von  den  größeren  nicht  Terschieden  waren, 
aber  nur  1,5  fA  maßen.  Die  Gestalt  ist  meist  rundlich,  doch  kommen 
ziemlich  zahlreich  auch  elliptisch  geformte^  leicht  spindelförmige  Gebilde 
Yor.  Manche  derselben  lassen  Fortsätze  erkennen,  kleine  geknöpfte  Ge* 
bilde,  in  ähnlicher  Weise  wie  rote  Blutkörperchen  solche  Abschnürungen 
darbieten. 

Aus  der  Morphologie  eines  dritten  Thrombus  (Bezeichnung:  Kübleb^ 
Sammlung  Geh.-Bat  Abnold)  will  ich  nur  einige  Punkte  hervorheben. 

Es  ist  eine  deutliche  Schichtung  zu  erkennen.  In  einem  Präparat 
mit  HEiDENHAiN'schem  Eisenhämatoxylin  und  Eosin  gefärbt,  findet 
man  die  roten  Blutkörperchen  blauschwarz,  während  die  plättchen- 
ähnlichen  Gebilde,  die  hier  in  Schichten  beieinander  liegen,  oft  aus- 
schließlich Eosinfarbe  angenommen  haben,  an  anderen  Stellen  findet 
man  auch  einige  mit  Hämatoxjlin  gefärbte.  Es  ist  das  wichtig  zu 
betonen  im  Zusammenhalten  mit  den  Befunden  des  Yorhergehenden 
Thrombus.  Es  liegt  also  nicht  etwa  nur  an  der  Differenzierung  bei  der 
HEiDENHAiN'schen  Eisenhämatoxylinfarbung,  daß  die  Plättchen  sich  ein- 
mal mit  Hämatoxylin  färben,  das  andere  Mal  nicht.  In  diesem  Falle, 
in  welchem  die  roten  Blutkörperchen  dieselbe  starke  Färbung  aufweisen, 
wie  im  Yorher  erwähnten,  findet  man  die  eosingetärbten  Plättchen  in 
schönster  Ausbildung.  Es  kann  also  nicht  bestritten  werden,  daß  die 
plättchenähnlichen  Gebilde  tinktoriell  ein  Yerschiedenes  Verhalten  er- 
kennen lassen. 

Überwiegend  besteht  dieser  dritte  Thrombus  aus  roten  Blutkörper- 
chen. Das  Yerschiedene  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen,  sowie  der 
Kömchen  und  plättchenähnlichen  Gebilde  bestätigt  sich  auch  in  diesem 
Präparat.  Vielfach  liegen  Leukocyten  in  den  Plättchenhaufen.  Leuko- 
cyten  liegen  auch  in  den  Fibrin  maschen  und  lassen  mitunter  das  Bild 
Yon  „Gerinnungszentren^  zustande  kommen.  Auch  hier  haben  wir  häufig 
das  Bild  des  „körnigen  Fibrins",  wie  es  im  Yorhergehenden  Falle  be- 
schrieben worden  ist. 

Ein  weiterer  Thrombus  (Bezeichnung  Kraft)  bietet  ein  Beispiel 
für  Beziehungen  Yon  weißen  Blutkörperchen  zu  plättchenähnlichen 
Gebilden.  Es  liegen  in  den  mit  Eosin  gefärbten  Plättchenhaufen  weiße 
Blutkörperchen,  deren  Protoplasma  oft  nicht  Yon  den  umgebenden  körnigen 
Haufen  zu  unterscheiden  ist,  ja  man  hat  an  einzelnen  Stellen  den  Ein- 
druck, als  ob  Leukocytenkeme,  oft  mit  reduziertem  Chromatingehalt  in 
solchen  Plättchenhaufen  eingeschlossen  lägen.  Gewiß  sind  diese  Befunde 
nur  mit  Vorsicht  zu  Yerwerten,  doch  müssen  sie  erwähnt  werden. 

Ich  Yerzichte  darauf,  noch  mehr  einzelne  Thromben  zu  beschreiben, 
das  Vorhergesagte  könnte  leicht  durch  weitere  Präparate  belegt  werden. 

Ich  will  die  Besprechung  der  Thrombenbefunde  in  Beziehung  auf 
die  Blutplättchenfrage  Yerschieben  und  sofort  zur  Mitteilung  meiner  ex- 
perimentellen Resultate  übergehen. 
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B.  Experimentelle  Untersuohungen. 

Es  war  mir  sofort  bei  Inangriffbahme  des  Themas  klar,  daß  für 
Fordemog  der  Blotplättchenfrage  durch  Thrombenuntersuchung  einer  ex- 
perimentellen Erzeugung  von  Thromben  eine  sehr  wichtige  Rolle  zufallen 
müsse.  Über  einen  Teil  der  experimentellen  Resultate  konnte  ich  kurz  auf 
der  Natnrforscherversammlung  in  Cassel  berichten.  Die  Grundlage  meiner 
Experimente  bildeten  folgende  Überlegungen:  1.  Wir  wissen,  daß  Blut 
in  doppelt  unterbundener  Gefäßstrecke  flüssig  bleibt  (Baumgabtek). 
2.  Darch  Läsion  der  Gefäßwand  entsteht  im  strömenden  Blut  ein  Blut- 
plättchenthrombus  (Ebebth  und  Schimmelbusgh).  Frage :  Wie  verhält 
sich  das  Blat  in  doppelt  abgebundener  Gefaßstrecke  nach  Verletzung 
der  Gefäßwand?  Wenn  in  diesem  Fall  ein  typischer  Blutplättchen- 
thrombus  entstehen  kann,  so  haben  wir  zweifellos  einen  gewichtigen  Be- 
weis gegen  die  Selbständigkeit  der  Blutplättchen.  Auch  konnte  man 
hoffen  an  solchen  im  unterbundenen  Gefäß  etwa  entstehenden  Thromben 
die  Vorgänge  der  Bildung  desselben  besser  zu  studieren.  — 

Die  Versuche  wurden  ferner  dadurch  modifiziert,  daß  das  Blut  der 
Versuchstiere  durch  Herudin  ungerinnbar  gemacht  wurde.  Für  die  an- 
genommene Beziehung  der  Blutplättchen  zur  Gerinnung,  sowie  zur  Er- 
forschung des  Verhältnisses  von  Thrombose  und  Gerinnung  konnten  solche 
Versuche  von  großem  Wert  werden.  Ich  untersuchte  ununterbundene 
and  unterbundene  verletzte  Gefäße  nach  Herudineinspritzung. 

Ich  gehe  nun  zur  genaueren  Schilderung  meiner  Versuche  über, 
werde  dieselbe  jedoch  keineswegs  in  extenso  mit  allen  Einzelheiten 
wiedergeben,  vielmehr  die  Resultate  der  verschiedenen  Gruppen  nur 
durch  einzelne  Beispiele  belegen.  Als  Versuchstiere  dienten  mir  Ka- 
ninchen. Zur  Läsion  der  Gefäßwand  wandte  ich  nach  dem  Vorgang 
Ton  Ebebth  und  Schimmelbüsch  die  Atzung  mit  salpetersaurem  Silber 
an.  Es  kam  mir  natürlich  darauf  an,  die  Gefäßwand  nicht  völlig  zu 
zerstören,  da  ich  auf  Schnitten  untersuchen  wollte.  Femer  bietet  dieses 
Verfahren,  worauf  auch  Ebebth  und  Schimmelbusgh  hinweisen,  den 
großen  Vorteil,  daß  die  Atzungsstelle  sich  stets  sehr  schön  an  Schnitt- 
präparaten durch  den  Silbemiederschlag  hervorhebt.  Die  Zeit,  die  ich 
nach  der  Atzung  bis  zur  Herausnahme  der  Gefäße  verstreichen  ließ, 
schwankte  von  einigen  Minuten  bis  zu  1  Stunde.  Für  die  Härtung  yer- 
SQchte  ich  zunächst  das  yon  Dekhuyzen  empfohlene  Osmacet,  das  sich 
jedoch  zur  Konsernerung  ganzer  Stücke  (im  Gegensatz  zu  Deckglas- 
trockenpräparaten) gar  nicht  bewährte.  Ich  habe  daher  zur  Härtung 
MüLiiicR'sche  Flüssigkeit,  sei  es  in  Mischung  mit  Formol,  sei  es  in 
Kombination  mit  Sublimat  verwendet.  Beide  Mischungen  haben  Vorzüge, 
die  eine  Verwendung  nebeneinander  empfehlen.  Zur  Färbung  eignet 
sich  Tor  allem  Hämatoxylin  und  zwar  in  verschiedenen  Modifikationen. 
Die  gewöhnliche  Färbung  mit  DELAFiELn'schem  Hämatoxylin,  besonders 

ZUg^er,  Beitr.  z.  patb.  Anat.  VII.  Snppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  5 
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mit  GegenfärbuDg  durch  Eosid,  gibt  recht  brauchbare  Resultate.  Ferner 
ist  nicht  zu  entbehren  die  HEiDENHAiN'sche  Methode  mit  Eisenhäma- 
toxylin.  Auch  hierbei  kann  man  G-egenfärbung  mit  Eosin  anwenden. 
Sehr  hübsche  Bilder  gibt  das  sehr  sichere  Verfahren  von  Sobotta 
(Arch.  f.  mikr.  Anat.  Bd.  45),  die  Blutplättchen  färben  sich  sehr  distinkt 
in  einem  graublauen  Ton.  Diese  drei  Methoden  habe  ich  mit  Vorliebe  ver- 
wandt. Daneben  wurde  auf  Fibrin  nach  der  allbekannten  WEiGEET'schen 
Methode  gefärbt,  femer  wurden  verschiedene  Färbungen  mit  Methylenblau- 
Eosin  angewandt.  Doch  bewährten  sich  die  Methylenblaumethoden,  so 
Vorzügliches  sie  für  das  Deckglastrockenpräparat  leisten,  für  die  Schnitt- 
präparate weniger.  In  noch  ausgesprochenerem  Maße  gilt  das  für  die 
Triacidfarbung.  Andere  Methoden  wurden  nur  gelegentlich  probiert. 
Im  ganzen  kommt  man  mit  den  Hämatoxylinfärbungen  und  einer  Kon- 
trolle durch  WEiGEHT'sche  Fibrinfärbung  vollkommen  aus. 

Die  Einbettung  geschah  in  Paraffin.  Dicke  der  Schnitte  2,6 — 7,5  ^ 
(ausnahmsweise  10  in).  Ich  benutzte  ein  sog.  JüNG'sches  Studenten- 
mikrotom (vgl.  Bluntschli  ^) )  und  hatte  sehr  gute  Resultate. 

Das  Material  meiner  Versuche  verteilt  sich  folgendermaßen : 

1.  Thrombenerzeugung   durch   Atzung   der   Gefäßwand    bei    strö- 
mendem Blut. 

a)  Ohne  vorhergehende  Herudingabe,  sechs  Gefäße  (Carotis). 

b)  Nach  vorhergehender  Herudingabe,  vier  Gefäße. 

2.  Doppelte  Unterbindung  einer  Gefäß:)trecke. 

A.  Untersuchung  ohne  Vornahme  einer  Atzung,   sieben  Gefäße. 

B.  Untersuchung  nach  Atzung. 

a)  Ohne  vorhergehende  Herudingabe,  elf  Gefäße. 

b)  Nach  vorhergehender  Herudingabe,  zwei  Gefäße. 

Im  ganzen  habe  ich  also  30  Gefäße  (stets  Carotis)  untersucht,  die 
sich  auf  16  Tiere  verteilen. 


1.   Thrombenerzeugung  durch  Atzung  der  Gefäßwand 
bei   strömendem  Blut   ohne    vorhergehende   Herudingabe 

(sechs  Gefäße). 

Diese  Versuche  stellen  eine  Wiederholung  derjenigen  von  Ebebth 
und  Schimmelbusch  dar.  Ich  lasse  zunächst  einige  Auszüge  aus  den 
Versuchsprotokollen  folgen. 

I.  L.  Zwischen  Atzung  und  Herausnahme  des  Gefäßes  lagen 
37  Minuten. 

Die  Atzung  der  Wand  ist  nicht  sehr  hochgradig.  In  einer  Reihe 
von  Präparaten  ist  kein  wandständiger  Thrombus  zu  finden.  In  anderen 
Präparaten  ist  die  Atzung  tiefergreifend,   das  Endothel  ist  durch   die 

^)  ZeitBchr.  f.  wiss.  Mikr.  Bd.  20. 
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Atzung  zerstört,    es   findet  sich  ein  schön   ausgeprägter  Thrombus,   der 
Torwiegend  aus   Plättchen  besteht,   die  im  Hämatoxylin-Eosin-Präparate 
dendicb    den     blauen  Ton   des  Hämatoxylins   angenommen   haben.    In- 
mitten der  Plättchen  finden  sich  einige  Leukocyten  mit  gat  gefärbtem 
Kern.     An   der  Grenze  des  Thrombos   findet  sich  eine  gleichmäßig  mit 
Hämoglobin    gefärbte  Masse,   in   der  sich   keine   roten  Blutkörperchen 
differenzieren    lassen  (Konglutination  der  Erythrocyten).     An   den  roten 
fiiotkorperclieny  die  an  der  Grenze  des  Pfiropfes  liegen,  sind  wesentliche 
Verandemn^en  im  Sinne  einer  Rhexis  oder  Schisis  nicht  nachzuweisen. 
In  einigen  Präparaten  finden  wir  die  Leukocyten  um  den  Plättchenpfropf 
mehr  zirknlär   gestellt    Wieder  in   anderen  Präparaten  sind  rote  Blnt- 
körperchen,   die  sich  am  Rande  des  Pfropfes  finden,  seesternförmig  aus- 
gezogen,   nnd    breitere  hämoglobinhaltige  Fäden  dringen   von  ihnen  aus 
in  den  Thrombus  ein. 

II.  L-      Dieser  Thrombus  hatte  57  Minuten  Entwicklungszeit,  d.  h. 

zwischen  Atzung  und  Herausnahme  des  Gefäßes  lagen  57  Minuten.    Es 

ist  dieser  Tbrombus,  der  sehr  schön  ausgebildet  war  und  deutlich  Fibrin 

enünelt,  ein  Beispiel  für  die  verschiedene  Zusammensetzung  eines  solchen 

wandstandigen   Thrombus   an   verschiedenen   Stellen   ein  und  desselben 

Präparates.    An  einer  Stelle  bot  sich  das  Bild  eines  reinen  Leukocyten- 

thromb-aSy  an  anderen  schien  ein   reiner  Plättchenthrombus  ohne  Fibrin 

oder  Xienkocyten   vorzuliegen.    An  anderen  Stellen   fand  man  inmitten 

der  Plätteben  stark  veränderte  rote  Blutkörperchen,  die  aufs  deutlichste 

Fortsatze  aussenden.     Auch  konnte  gar  kein  Zweifel  obwalten,  daß  viele 

der  Plättchen  Hämoglobin  enthielten,  was  ich  an  anderen  Thromben 

nicht  beobachtete.    Die  Plättchen  haben  in  verschiedenem  Grade  Häma- 

toxylinfarbe  angenommen.  Es  finden  sich  Stellen,  an  denen  wir  gleichmäßig 

hamoglobingefärbte  Platt-en  finden,  von  denen  hämoglobinfarbige  Bänder 

ausgehen  und  ein  mäßig  dichtes  Maschenwerk  bilden. 

X.  R.     Entwicklungszeit  15  Minuten. 

Es  sei  nur  hervorgehoben,  daß  sich  in  diesem  Falle  sehr  starke 
Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen  in  der  Nähe  der  geätzten  Wand 
nachweisen  ließen,  mehrere  wenig  ausgedehnte  untereinander  nicht 
zusammenhängende  Plättchenthromben  ließen  sich  nachweisen.  Während 
fadiges  Fibrin  nur  in  allerminimalster  Menge  der  geätzten  Wand  an- 
liegend nachweisbar  war,  finden  sich  zahlreiche  kleinste  Kömchen,  die 
die  WsiOEBT'sche  Fibrinfarbe  angenommen  hatten,  besonders  in  der 
Nabe  der  Atzstelle,  doch  auch  entfernter.  Die  roten  Blutkörperchen 
hatten  in  diesen  WEiGEBT'schen  Präparaten  nirgends  blaue  Farbe. 

Andere  Fälle  (Entstehungszeit  5  Minuten)  bieten  schöne  Plättchen- 
thromben, doch  kann  auf  genauere  Wiedergabe  verzichtet  werden. 

Es  soll  schon  hier  darauf  hingewiesen  werden,  daß  der  feinere  Bau 
der  Thromben  nicht  in   allen  Fällen  gleich   war,  daß  ein  und  dasselbe 

Aizgebiet   verschiedene  Bilder  an  verschiedenen  Orten  aufweisen  kann. 

6» 
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2.   Thrombenerzeugung  durch  Atzung  der  Gefäßwand  bei 
strömendem  Blut  nach  vorhergehender  Herudingabe. 

Ich  untersuchte  yier  Gefäße,  die  unter  diese  Rubrik  fallen.  (Eni- 
stehungszeit  5 — 11  Minuten.)  Zwei  stammen  von  demselben  Tier.  Die 
Resultate  kann  ich  zusammenfassend  mitteilen.  In  drei  Fällen  erhielt 
ich  kleine,  aber  deutliche  Flättchenthromben.  Einige  zeigten  am  Rand 
keine  Leukocyten,  andere  waren  yon  Leukocyten  umgeben.  Im  Blut 
des  Gefäßes  waren  sehr  reichlich  Blutplättchen  vorhanden.  Eb  hatten 
«ich  die  Blutkörperchen  vom  Plasma  (vielleicht  am  Anfang  der 
Härtung?)  getrennt,  so  daß  nur  eine  Hälfte  des  Gefäßquerschnitts  Blut- 
körperchen, die  andere  Plasma  enthielt.  An  der  Grenze  des  Plasmas 
waren  massenhaft  Blutplättchen  vorhanden.  Die  Leukocyten  waren  im 
Präparat  spärlicher  als  im  normalen  (z.  B.  56  gegen  129),  sowohl  poly- 
nukleare,  wie  mononukleäre  ließen  sich  nachweisen.  —  In  einem  Falle 
war  an  der  geätzten  Wand  nirgends  ein  Blutplättchenthrombus  erkenn- 
bar, vielmehr  lagen  die  roten  Blutkörperchen  dem  völlig  verätzten 
Endothel  überall  an.  —  Die  Plättchen  an  der  Atzungsstelle  der  drei  zuerst 
erwähnten  Gefäße  waren  körnig  und  schienen  häufig  sehr  klein.  Messungen 
ergaben,  daß  Plättchen  von  2,25  fi,  die  im  übrigen  den  Blutplättchen 
ähnelten,  nicht  selten  waren.  Immerhin  muß  betont  werden,  daß  eine 
^genaue  Messung  bei  über  lOOOfacher  Vergrößerung  recht  schwierig 
ist,  da  die  Plättchen  nahe  aneinanderliegen.  So  möchte  ich  dieser  Be- 
merkung über  die  Größe  der  Plättchen  keinen  bedeutenden  Wert  bei- 
messen. 

3.   Doppelt  unterbundene  Gefäßstrecke  ohne  Atzung. 

Entsprechend  den  Untersuchungen  Baumgabtbn's  konnte  ich  in  den 
Schnitten  solcher  doppelt  unterbundenen  Gefäßstrecken  keine  nennens- 
werten Veränderungen  erwarten.  Tatsächlich  sind  solche  nicht  zu  er- 
kennen und  ich  kann  dementsprechend  Baumqabten^s  Befunde  bestätigen. 
Freilich  muß  hervorgehoben  werden,  daß  die  roten  Blutkörperchen  bei 
genauerem  Zusehen  untereinander  nicht  alle  gleich  sind.  Während 
ein  großer  Teil  rund  ist,  oder  auch  deutliche  Geldrollenanordnung  er- 
kennen läßt,  findet  man  an  anderen  Erythrocyten  Schrumpfungserschei- 
nungen, Stechapfelformen.  Vereinzelt  kommen  auch  Abschnürungen  vor. 
Das  entspricht  durchaus  den  Befunden,  die  man  bei  extravaskulärer  Be- 
obachtung des  frisch  gelassenen  Blutes  erheben  kann.  Auch  in  diesem 
Falle  findet  man  eine  Ungleichheit  der  roten  Blutkörperchen.  —  Eine  sog. 
^Membran''  an  roten  Blutkörperchen  mit  flEiDENHAiN'scher  Färbung  war 
wiederholt  zu  beobachten.^)    Es  entspricht  das  durchaus  dem  normalen 


^)  Anm.  bei  der  Korrektur.     In  seinem  Beferat  über  den  Bau  der  roten 
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Verhalten  und  ist  sicher  in  keiner  Weise  mit  der  Unterbindung  in  Zu- 
sammenhang zu  bringen.  —  Über  die  reißen  Blutkörperchen  ist  nichts 
zu  bemerken.  Die  Blutplättchen  waren  in  spärlicher  Anzahl  in  den 
Präparaten  nachweisbar.  Sie  lagen  unregelmäßig  verstreut  im  Gesichts- 
feld zwischen  den  roten  Blutkörperchen,  eine  Randstellung  ließ  sich 
nii^nds  nachweisen.  Manche  dieser  Blutplättchen  ließen  bei  der  Färbung 
mit  Eisenhämatoxjlin  einen  deutlichen  Innenkörper  erkennen. 

4.  Doppelt  unterbundene  Gefäßstelle  mit  Atzung. 

Schon  Baumgabten  hat  gelegentlich  eine  doppelt  unterbundene 
Qefaßstelle  mit  Crotonöl  geätzt,  jedoch  ohne  die  von  mir  erhobene 
Fragestellung.  —  Es  wäre  unter  dieser  Rubrik  auch  ein  Fall  zu  er- 
wähnen, in  welchem  ich  unfreiwillig  an  einer  doppelt  unterbundenen  Ge- 
faBstrecke  eine  mechanische  Verletzung  setzte,  die,  wie  mikroskopisch 
nachgewiesen  wurde,  zu  einer  Zerstörung  des  Endothels  führte.  Hier 
hatte  sich  nun  ein  typischer  Blutplättchenpfropf  gebildet.  Aus  meinen 
Atzversnchen  wähle  ich  das  Protokoll  zweier  Versuche  als  Beispiel. 

V  R.  g.  Gefaßstrecke  nach  doppelter  Unterbindung  geätzt  10  h.  25. 
herausgenommen  10  h.  30. 

Die  Atzung  ist,  wie  die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  tief,  die 
Intima  ist  vollständig  verschorft.  An  der  Atzungsstelle  in  großer  Ausdeh- 
nung ein  tjrpischer,  geradezu  klassischer,  ungemischter  Blutplättchenthrom- 
bus, ziemlich  weit  in  das  Gefaßlumen  vorspringend.  Um  den  Plättchen- 
pfropf mäßig  viel  Leukocyten.  Auch  an  einigen  nicht  verätzten  Stellen  der 
Wand  haben  sich  kleinere  Blntplättchenthromben  gebildet.  Die  Zahl 
der  Blutplättchen,  die  sich  auf  einem  Querschnitt  in  den  verschiedenen 
Pfropfen  finden,  ist  ganz  ungeheuer  groß.  Doch  wurde,  da  keine  voll- 
ständige Serie  vorlag,  von  einer  Zählung  Abstand  genommen,  die  nicht 
zu  zuverlässigen  Resultaten  hätte  führen  können. 

IX  R.   10  Min.  nach  Atzung  herausgenommen. 

Die  Atzung  ist  zirkumskript,  aber  tief,  die  Intima  vollkommen  ver- 
sehorft. 

An  der  Atzstelle  eine  flächenhaft  ausgebreitete  thrombenähnliche 
Masse.  Sie  besteht  aus  einem  feinen  Fibrinnetz,  in  den  „Zentren"  der 
Fadensteme  liegen  einige  ganz  vereinzelte  Plättchen.  Einige  rote  Blut- 
körperchen, die  mit  Eisenhämatozylin  ohne  jede  Farbe  geblieben  sind, 
liegen  in  dem  Netz.    Die  umgebenden  roten  Blutkörperchen  zeigen  hoch- 

Bfaitkdrperchen  in  den  Ergebnissen  von  Merkel  und  Bonnet  zitiert  mich 
Wbtdenbeich  nicht  ganz  zutrefifend.  —  Ich  möchte  deshalb  hier  hervor- 
hebeD,  daß  ich  durchaus  der  Ansicht  bin,  daß  den  roten  Blutkörperchen  eine 
Grenzachicht  von  besonderer  physikalischer  und  wohl  auch  chemisoher  Be- 
•chafFenheit  zugeschrieben  werden  muß.  Ich  verweise  auf  die  Untersuchungen 
ven  Albbecht. 
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gradige  Veränderung,  massenhaft  senden  sie  Fortsätze  aus,  die  mit 
Eisenhämatoxylin  blauschwarz  gefärbt  sind.  Ebenso  gefärbte  Plättchen 
liegen  vereinzelt  neben  den  roten  Blutkörperchen.  Die  Veränderungen 
derselben  sind  in  der  Nähe  der  Atzstelle  am  stärksten,  nach  der  Mitte 
des  Gefäßes  nehmen  sie  an  Intensität  ab. 

Diese  beiden  Protokollauszüge  zeigen,  daß  sich  echte  Thromben  in 
solchen  doppelt  unterbundenen  Gefäßen  bilden  können,  aber  nicht  bilden 
müssen,  ein  Satz,  der  durch  die  Untersuchung  der  übrigen  Gefäße  dieser 
Kategorie  durchaus  bestätigt  wird.  Ist  die  Atzung  nicht  tief,  so  kann 
überhaupt  jede  Reaktion  des  intravaskulären  Blutes  ausbleiben. 

5.    Doppelt    unterbundene    Gefäßstrecken    nach    vorher- 
gehender Herudingabe.    Atzung  des  Gefäßes. 

Ich  verfüge  hier  nur  über  zwei  Versuche.  Es  ist  wohl  überflüssig 
zu  bemerken,  daß  ich  stets,  wenn  ich  mit  Herudin  arbeitete,  mich  nach 
Herausnahme  der  zu  untersuchenden  Gefäße  von  der  Wirkung  des 
Herudins  überzeugte.  Ich  ließ  die  narkotisierten  Tiere  verbluten  und 
konstatierte  das  Ausbleiben  der  Gerinnung  an  dem  so  gewonnenen  Blute. 

In  den  beiden  Fällen  war  die  Atzung  ausreichend  tief.  Trotz- 
dem fand  ich  in  einem  Falle  keine  wesentliche  Reaktion  des  Blutes 
auf  die  Atzung.  Die  Blutkörperchen  lagen  ohne  wesentliche  Verän- 
derung an  der  Atzungsstelle.  Im  anderen  B'all  konnte  ich  zwar  keinen 
Blutplättchenthrombus  an  der  Atzungsstelle  feststellen,  doch  bemerkte 
ich  einzelne  Blutplättchenhaufen  in  dem  Inhalt  des  Gefäßes.  Natürlich 
sind  die  Versuche  dieser  Gruppe  nicht  zahlreich  genug,  um  eine  Gesetz- 
mäßigkeit festzustellen,  mir  lag  nur  an  ihrer  Verwertung  im  Zusammen- 
hang mit  den  übrigen  Ermittelungen. 

Zusammenfassung. 

Bevor  wir  die  Befunde,  die  ich  möglichst  objektiv  mitgeteilt  habe, 
in  Zusammenhang  mit  dem  früher  Gesagten ,  sowie  mit  den  Anschau- 
ungen und  Theorieen  über  Blutplättchen,  Thrombose  und  Gerinnung  zu 
bringen  versuchen,  sei  es  mir  erlaubt,  die  festgestellten  Tatsachen, 
ohne  Kommentar  hervorzuheben. 

In  erste  Linie  muß  gestellt  werden,  daß  sowohl  die  Befunde 
menschlicher,  der  Leiche  entnommener  Thromben,  als  die  experimentell 
gewonnenen  Präparate  eine  große  Mannigfaltigkeit  erkennen  lassen.  Bei 
derselben  Versuchsanordnung  wurden  Resultate  erlangt,  die  in  Einzel- 
heiten nicht  übereinstimmten,  ohne  daß  sich  ein  Grund  aus  der  Unter- 
suchungsmethode ohne  weiteres  finden  ließ.  Die  menschlichen  Thromben 
ließen  häufig  regelmäßigen  Aufbau  vermissen.  Es  waren  Plättchen  in 
verschiedener  Weise  an  denselben  beteiligt,  Plättchen  von  verschiedenen 
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£igeo8chafteDy  worauf  wir  zurückkommei)  werden.  —  Die  experimentellen 
Thromben  bei  strömendem  Blut  waren  nicht  völlig  übereinstimmend.  — 
Wandständige  Plättchenthromben  ließen  sich  bei  strömendem  Blut  auch 
nach  Torhergehender  Herudininjektion  erhalten.  In  doppelt  unterbundenen 
(jefaßstrecken  entstehen  Plättchenthromben  wandständig.  In  doppelt 
unterbundenen,  geätzten  Gefäßen  nach  Herudingabe  konnte  ich  zwar 
keine  wandständigen  Plättchenthromben,  wohl  aber  Plättchenhaufen  im 
Geiaß  beobachten.    Das  sind  einige  der  ermittelten  Tatsachen. 


C.  Besprechung  und  Sohlussfolgerungen. 

Wie  ich  eingangs  schon  hervorhob,  habe  ich  die  Thrombenunter- 
suchung  besonders  in  Kücksicht  auf  die  Blutplättchenfrage  unternommen, 
doch  scheinen  mir  die  gewonnenen  Resultate  auch  in  anderer  Hinsicht 
interessant,  worauf  ich  zunächst  eingehen  möchte. 

Wir  sahen  in  der  literarischen  Einleitung,  daß  die  Beziehungen 
Ton  Thrombose  und  Gerinnung  noch  umstritten  sind.  Hierfür  sind  nun 
unsere  Herudinversuche  sicher  sehr  interessant,  wenn  auch  eine  absolute 
Entscheidung  durch  dieselben  nicht  gegeben  ist. 

In  einem  „ungerinnbaren^  Blute,  d.  h.  im  Blut,  das  extravaskulär 
nicht  gerann,  kam  ein  Plättchenthrombus  an  der  Gefäßwand  nach 
Atzung  zustande. 

Ilbrin  war  in  diesen  Thromben  nicht  vorhanden.  Diejenigen  Forscher, 
die  geneigt  sind,  die  Thrombose  als  eine  Gerinnung  anzusehen,  müssen 
zar  Erklärung  des  geschilderten  Verhaltens  annehmen,  daß  durch  die 
Atzung  ein  Gerinnungsreiz  gesetzt  wurde,  der  die  Ungerinnbarkeit  des 
Blutes  durch  Herudin  aufhob.  Wie  das  chemisch  zu  denken  ist,  soll 
hier  nicht  erörtert  werden.  —  Ungezwungener  ist  jedenfalls  meines  Er- 
achtens  die  Annahme,  daß  wir  in  dem  beobachteten  Verhalten  eine 
Stutze  der  Anschauung  erblicken,  daß  Thrombose  und  Gerinnung  von- 
einander zu  trennen  sind,  wie  das  Ebebth  und  Schimmelbusgh  u.  A. 
betonten,  wie  Abnold  ebenfalls  hervorhebt.  Gerinnung  kann  sich  mit 
Thrombose  in  verschiedener  Weise  kombinieren,  in  der  Tat  ist  eine 
solche  Kombination  wohl  das  Gewöhnliche,  notwendig  aber  erscheint 
sie  nicht. 

Wenig  sprechen  die  eben  erwähnten  Resultate  für  die  Anschauungen 
▼on  GuTscHY,  ^)  der  eine  „primäre  Fibrinmembran"  an  der  verletzten 
Geiaßstelle  mit  Kegelmäßigkeit  zu  finden  meinte. 

Vielleicht  könnte  unser  Befund  in  dem  doppelt  unterbundenen  Ge- 
fäße IX.  R.  als  primäre  Fibrinmembran  gedeutet  wurden,  jedenfalls  aber 
ist  von  einer  Regelmäßigkeit  ihres  Auftretens  nicht  die  Rede,  und  die 
Herudinversuche  sprechen  direkt  gegen  Gutschy,  wenn  derselbe  schreibt : 


1)  Zieglers  Beitr.  Bd.  34. 
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„Die  Thrombosis  ist  unter  allen  Umständen  eine  Gerinnung  des  Blutes 
innerhalb  der  lebenden  öefaßbahn,  welche  von  der  verletzten  oder  er- 
krankten Stelle  der  Gefäßwand  ausgeht.  Hier  bildet  sich  sofort  nach 
erfolgter  Verletzung  der  Intima  eine  zarte,  gallertige  Fibrinausscheidung 
aus  dem  Blutplasma  durch  Vermittlung  der  gerinnungsbefördemden  Ein- 
wirkung der  abgestorbenen  Geiaßwandelemente.^  —  Auf  keinen  Fall  ist 
die  Abscheidung  der  Fibrinmembran  das  charakteristische  der  Throm- 
bosis.  —  Auch  in  unserer  letzten  Versuchsgruppe,  (Atzung  des  doppelt 
unterbundenen  Gefäßes  mit  Herudingabe)  finden  wir  nichts  von  einer 
primären  Fibrinmembran,  trotzdem  die  Möglichkeit  einer  Thrombose 
sehr  wohl  vorlag,  da  durch  Herudin,  wie  wir  sahen,  das  Zustandekommen 
von  Thromben  nicht  gehindert  wird. 

In  meinen  fierudinversuchen  habe  ich  auf  das  Verhalten  der  weißen 
Blutkörperchen  geachtet.  Küchel  und  Spitta^)  haben  in  neuester  Zeit 
die  Angabe,  daß  nach  Peptoninjektion  die  weißen  Blutkörperchen  aus 
dem  Aderlaßblut  verschwinden,  einer  genaueren  Prüfung  unterzogen.  Sie 
konnten  bestätigen,  daß  durch  Einspritzen  von  Pepton  eine  rapide  Ab- 
nahme der  weißen  Blutkörperchen  zustande  kommt,  ebenso  durch  Blut- 
egelextrakt. Ich  untersuchte  das  Blut  meiner  Tiere  nach  Herudingabe 
frisch  und  war  überrascht^  wie  schnell  und  außerordentlich  bedeutend 
die  Leukocytenzahl  herabgesetzt  wurde.  Auch  in  den  Schnittpräparaten 
ließ  sich  die  Verminderung  der  Leukocyten  deutlich  nachweisen,  doch 
war  sie  nicht  so  auffallend,  wie  ich  nach  der  frischen  Untersuchung 
erwartet  hätte.  Küchel  und  Spitta  fanden,  daß  die  Verminderung  der 
Leukocytenzahl  im  Pfortaderblut  nach  Peptoninjektion  ausbleibt.  Ich 
untersuchte  bei  meinen  Herudintieren  die  Leber  in  Gefrierschnitt- 
präparaten und  fand  eine  zweifellose  Vermehrung  der  Leukocyten  in  den 
Leberkapillaren ,  wovon  man  sich  durch  Vergleichspräparate  normaler 
Kaninchenlebern  unschwer  überzeugen  konnte.  Es  scheinen  die  Schlüsse 
Yon  RüCHEL  und  Spitta  hierdurch  gestützt,  welche  die  scheinbare  Abnahme 
auf  eine  verändere  Verteilung  zurückführen. 

Durch  Peptoninjektion  sollen  nach  Pbatt  auch  die  Blutplättchen 
aus  dem  Aderlaßblut  verschwinden.  Nach  Herudininjektion  ist  das  an- 
scheinend nicht  der  Fall.  Ich  konnte  in  den  Gefäßen  der  mit  Herudin 
behandelten  Tiere  reichlich  Blutplättchen  nachweisen. 

In  der  Blutplättchenfrage  haben  neuerdings  eine  Reihe  von  Forschem, 
vor  allem  Morawitz,  Pbatt,  Bürkbr,  ^)  Weideneeich  das  Wort  ge- 
nommen. Diese  Autoren,  außer  Weedenreich,  insbesondere  Morawitz 
und  BÜBKER  glauben  sich  gegen  die  Annahme  erklären  zu  müssen,  daß 
die  Blutplättchen  von  roten  oder  weißen  Blutkörperchen  abstanunen. 
Daß  die  Blutplättchen  „präexistente^  Gebilde  sind,  d.  h.  daß  sie  bereits 
im  zirkulierenden  Blut   vorhanden   sind,   dementsprechend  bei  Austritt 


^)  Vgl.  mein  Referat  i.  d.  anatom.  Jahresb.   1903. 
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des  Blutes  ans  dem  Körper  schon  in  dem  austretenden  Blut  da  sein 
müssen,  ist  eine  ?on  Abnold  und  mir  durchaus  geteilte  Anschauung, 
hat  doch  Abnold  die  Plättchen  wie  Bizzozebo  und  Lakbb  im  zirku- 
lierenden Blut  beobachtet!  Daß  aber  diese  „Präexistenz^  in  keiner 
Weise  gegen  die  Herkunft  der  Blutplättchen  aus  anderen  Blutelementen 
in  Anspruch  genommen  werden  darf,  habe  ich  bereits  an  anderer  Stelle 
auseinandergesetzt.  Ich  habe  auch  gezeigt,  daß  der  Begriff  der  Blut- 
plättchen durchaus  nicht  in  BizzozEBo'schem  Sinne  selbst  von  den  an- 
geblichen Anhängern  Bizzozebo's  stets  gebraucht  wird.  Ich  wies  darauf 
hin,  welche  Unterschiede  zwischen  den  Angaben  Bizzozebo's  und  Deetjen's 
bestehen.  Wenn  man  alle  hämoglobinhaltigen  Plättchen  von  dem  Be- 
griff der  Blutplättchen  ausschließt,  so  muß  man  auch  Plättchen  mit 
Innenkörper  von  den  „BizzozEBo'schen''  Plättchen  trennen,  denn  auch 
solche  Plättchen  hat  Bizzozebo  nicht  gesehen.  Ob  es  gerade  zur  Ver- 
einfachung beiträgt,  wenn  man  BizzozEBo'sche,  ABNOLD'sche,  DEETjEN'sche 
Blu^lättchen  unterscheidet,  lasse  ich  dahingestellt.  Es  ist  unrichtig,  daß 
Abnold  und  ich  den  Unterschied  von  farblosen  und  hämoglolinhaltigen 
Plättchen  nicht  kennen  oder  beachten^  richtig  ist,  daß  es  unserer  Ansicht 
nach  nicht  möglich  ist,  eine  durchgreifende  Unterscheidung  nach  diesem 
Gesichtspunkt  zu  treffen.  Dies  ist  der  Sinn  meiner  früheren  Aus- 
führungen, den  BÜBKEB  nicht  ganz  treffend  wiedergibt.  Das  steht  fest, 
daß  bei  der  Erythrocytoschise  und  Erythrocytorrhexis  sowohl  farblose  wie 
gefärbte  Plättchen  entstehen.  Die  vorliegenden  Untersuchungen  bringen 
einen  weiteren  Beweis  dafür,  daß  eine  durchgreifende  Unterscheidung 
der  Plättchen  nach  dem  Besitz  oder  Fehlen  von  Hämoglobin  nicht 
möglich  ist.  Bizzozebo  hat  für  seine  Blutplättchen  als  charakteristisch 
die  Beteiligung  an  der  Thrombenbildung  angegeben.  Ich  habe  besonders 
bei  den  Experimenten  der  Erzeugung  Yon  Thromben  im  zirkulierenden 
Blut  gan2  zweifellos  die  Beteiligung  hämoglobinhaltiger  Plättchen  an  den 
Thromben  nachweisen  können.  —  Es  scheint  mir  das  eine  nicht  unwich- 
tige Tatsache,  wenn  ich  auch  ohne  weiteres  nach  meinen  Untersuchungen 
betonen  möchte,  daß  die  farblosen  Plättchen  die  Hauptmasse  der  Throm- 
ben bilden.  Jedoch  dasselbe,  was  für  die  hämoglobinhaltigen  Plättchen 
gesagt  wurde,  gilt  für  die  Plättchen  mit  Innenkörpern.  Selbst  in  ganz 
frischen,  experimentell  erzeugten  Thromben  ist  nur  eine  Minderzahl  von 
Plättchan  mit  DEETJEK'schem,  d.  h.  mit  Hämatoxylin  scharf  farbbarem 
Innenkörper  nachzuweisen,  die  Mehrzahl  entbehrt  einen  solchen  und 
färbt  sich  diffus  mit  DELAEiELD'schem  Hämatoxylin  in  schwachem  Farben- 
ton. Wir  konnten  besonders  bei  der  Untersuchung  der  menschlichen 
Thromben  eine  weitgehende  Verschiedenheit  der  Plättchen  ihrem  färbe- 
rischen Verhalten  nach  feststellen.  Es  scheint  mir  dies  sehr  variable 
Verhalten  aus  den  mitgeteilten  Befunden  einwandsfrei  hervorzugehen. 
Es  beteiligen  sich  also  am  Thrombus  BizzozEBo'sche  Plättchen,  „Ab- 
soLD'sche  Körperchen"  und  DEETJEN'sche  Plättchen,  das  ist  nicht  weg- 
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zuleugnen.  Zugleich  muß  auf  das  uBgleiche  Verhalten  der  Blutkörperchen 
aufmerksam  gemacht  werden.  Es  kann  selbstverständlich  an  Schnitt- 
präparaten niemals  einwandsfrei  bewiesen  werden,  daß  die  vorhandenen 
Blutplättchen  aus  den  Blutkörperchen  stammen.  Immerhin  ist  es  wichtig 
festzustellen,  daß  vor  allem  bei  menschlichen  Thromben,  in  geringerem 
Maße  auch  im  Experiment,  genau  dieselben  Veränderungen  der  Blut- 
körperchen fixiert  gesehen  werden  können,  die  wir  am  überlebenden 
Präparat  vor  unseren  Augen  vor  sich  gehen  sehen.  —  In  manchen 
Präparaten  (vgl.  V.  Rg.)  ist  die  Zahl  der  in  den  Thromben  vorhandenen 
Blutplättchen  eine  so  unverhältnismäßig  große,  daß  es  schwer  fallt,  zu 
glauben,  sie  könnten  von  den  „präexistenten"  Blutplättchen  abgeleitet 
werden,  die  doch  in  dem  doppelt  unterbundenen  Gefäß  nur  in  be- 
schränkter Zahl  vorhanden  sind.  Doch  gebe  ich  zu,  daß  ein  absoluter 
Beweis  in  der  Versuchsanordnung  nicht  liegt,  da  bekanntlich  die  Zahl 
der  Blutplättchen  sehr  verschieden  angegeben  wird  und  eine  genaue 
quantitative  Zählung  der  Blutplättchen  in  unseren  Präparaten  nach  dem, 
was  ich  oben  gesagt  habe,  nicht  möglich  ist.  Bei  Schätzungen  spielt 
aber  das  subjektive  Moment  eine  große  Rolle,  man  wird  ungläubige 
durch  solche  kaum  überzeugen.  Nachdrücklich  hinweisen  möchte  ich 
jedoch  auf  diese  Versuche  immerhin  (vgl.  meine  Ausführungen  auf  der 
Naturforscherversammlung  in  Cassel). 

Warum  ich  auch  nach  den  neuesten  Ausführungen  von  Bükkeb  und 
MoBAWiTZ  durchaus  an  meinem  bisherigen  Standpunkt  festhalte,  ist  ohne 
weiteres  aus  meinen  Ausführungen  in  Lubabsch's  Ergebnissen  zu  er- 
sehen. Weder  Morawitz  noch  Büekeb  haben  Abnold's  und  meine 
Versuche  nachgeprüft,  die  chemischen  Beweise,  die  Mobawitz  für  die 
Selbständigkeit  der  Blutplättchen  bringt,  sind  in  keiner  Weise  morpho- 
logisch maßgebend.  Es  kann  natürlich  eine  Änderung  der  chemischen 
Beschaffenheit  bei  Abgabe  der  Blutplättchen  in  diesen  zustande  kommen. 
Daß  bei  den  BüBKEB^schen  Versuchen,  die  ich  nachmachte,  die  Ent- 
stehung der  Blutplättchen  aus  Blutkörperchen  ausgeschlossen  sein  soll^ 
ist  nicht  zu  verstehen.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  (S.  45) 
kann  Bürkeb  wohl  nur  so  vorgegangen  sein,  daß  er  Blut  zwischen 
Deckglas  und  Objektträger  untersuchte.  Er  selbst  beobachtete  dabei 
Formveränderungen  —  und  hier  kommt  wieder  in  Betracht,  was  ich 
über  „quantitative^  Schätzungsunterschiede  vorhin  sagte.  So  wenig  ich 
annehme,  daß  Bübkeb  sich  durch  meine  „Schätzungen^  überzeugen  lassen 
wird,  so  wenig  kann  er  das  für  die  seinigen  von  mir  erwarten.  —  Ich 
habe,  um  die  Methode  Bübkeb's  möglichst  unter  dem  Mikroskop  zu 
verfolgen,  an  Stelle  des  Paraffins  Ol  gesetzt.  Man  kann  Blut  auf  dem 
Finger  in  einer  Olschicht  auffangen  und  dann  in  der  von  mir  angegebenen 
modifizierten  NEUMANN'schen  Methode  (vgl.  Lubabsch's  Ergebn.  1902) 
beobachten,  nachdem  man  beide  Deckgläser  vorher  mit  einer  Olschicht  be- 
deckt hat.  Man  sieht  sodann,  daß  Erythrocytoschise  und  Erythrooytorrhezis 
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sehr  wohl  zustande  kommen,  ich  habe  bei  dieser  Gelegenheit  in  ausge- 
zeichneter Weise  die  Ausstoßung  der  Nukleoide  aus  den  roten  Blut- 
körperchen,  auf  die  Engel,  Pappenheim  und  Hikschfeld  für  die  Blut- 
plattcheogenese  ausschließlichen  Wert  legen,  beobachten  können. 
Auch  konnte  ich  wiederum  sehen,  daß  die  Fibrinausscheidung  sehr 
häufig  an  Stellen  zustande  kommt,  wo  sich  kein  Blutplättchen,  über- 
haupt kein  körperliches  Element  befindet.  Die  Gerinnung  wird  bei  dieser 
Beobachtung  unter  Ol  wohl  verzögert,  keineswegs  aber  aufgehoben. 
Dasselbe  gilt  übrigens  für  die  BÜBKEs'sche  Paraffinmethode.  Obgleich 
ich  mich  genau  an  Bükkeb's  Vorschriften  hielt,  war  in  der  Mehrzahl 
der  untersuchten  Tropfen  die  Gerinnung  noch  20  Minuten  bis  V«  Stunde 
bereits  eingetreten. 

Ich  muß  hier  noch  einer  Äußerung  Bübkeb's  entgegentreten.  Er 
wirft  der  AnNOLD'schen  Schule  die  lange  Beobachtungszeit  des  über- 
lebenden Präparat«  vor  und  zitiert  Fbanz  Mülleb,  um  dies  zu  beweisen. 
Ich  sehe  nicht  recht  ein,  warum  man  in  einem  sog.  überlebenden  Prä- 
parat die  Veränderungen  der  Leukocyten  nach  6  (ÜBübkeb)  Tagen 
nicht  mehr  beobachten  darf.  Die  Überlegung,  die  Mülleb  bei  dieser 
Untersuchung  leitete,  ist  von  ihm  vielleicht  nicht  ganz  klar  ausgesprochen 
aber  doch  wohl  recht  gut  ersichtlich. 

1.  Gerinnung  tritt  in  den  Präparaten  sehr  bald  ein. 

2.  Id  den  »völlig  konglutinierten^'  Massen  sind  die  Leukocyten  noch 
wohlerbalten. 

Folgerung:  Es  spricht  dieser  Befund  nicht  für  einen  Zerfall  der 
Leukocyten  bei  der  Gerinnung. 

Warum  also  die  sechs  Tage  zwei  Ausrufungszeichen  verdienen,  ist 
nicht  recht  einzusehen. 

Das  muß  ich  hier  hervorheben,  ohne  zugleich  alle  Folgerungen 
Fbaxz  Mülleb's  zu  unterschreiben. 

Meiner  Ansicht  nach  ist  sowohl  Thrombose  wie  Ge- 
rinnung ein  viel  komplizierterer  und  morphologisch  weit 
weniger  einheitlicher  Vorgang  als  man  sich  gewöhnlich 
vorstellt.  Das  ist  vielleicht  das  Hauptresultat  der  vorliegenden 
Arbeit.  Wir  sind  heute  noch  nicht  imstande,  absolute  Gesetzmäßig- 
keiten für  die  Morphologie  dieser  Vorgänge  aufzustellen.  Das  muß  klar 
sein,  um  einen  Fortschritt  anzubahnen.  Viel  zu  wenig  beachtet  ist  meiner 
Meinung  z.  B.  die  Konglutination,  das  Zusammenballen  der  roten  Blut- 
körperchen. Li  verschiedenen  Thromben  habe  ich  dasselbe  beobachten 
können.  Es  bleibt  zunächst  noch  durchaus  zweifelhaft,  ob  dasselbe  irgend 
eine  ursächliche  Beziehung  zur  Gerinnung  oder  Thrombose  hat  (vgl.  Leo 
Loeb,  Albbecht).  Auch  ist  Vorsicht  geboten,  wenn  wir  diese  im  Schnitt 
beobachtete  Erscheinung  mit  Vorgängen  am  firischen  Präparat  identifizieren 
wollen.  Lnmerhin  ist  es  höchstwahrscheiDlich,  daß  diese  Konglutination 
folgendem  Vorgang  entspricht.     An  überlebenden  Präparaten,  die  in  der 
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feuchteD  Kammer  aufbewahrt  werden,  nimmt  man,  nachdem  die  Ge- 
rinnung völlig  Platz  gegri£fen  hat,  nach  wenigen  bis  24  Stunden  die 
Bildung  Ton  hämoglobinfarbenen  Platten  wahr.  Die  roten  Blutkörper- 
chen legen  sich  pflasterförmig  aneinander,  die  Grenzen  werden  undeutlich, 
schwinden  schließlich  ganz.  Dennoch  haben  die  Blutkörperchen,  die 
diese  Masse  bilden,  ihre  Individualität  nicht  aufgegeben.  Bringt  man 
etwas  hyperisotonische  Salzlösung  zu  einem  solchen  Präparat,  so  treten 
die  Blutkörperchen  wieder  deutlich  auf,  geschrumpft  und  blasser,  aber 
vollkommen  abgegrenzt.  —  Diese  Konglutination,  die  jedenfalls  nach 
der  Beobachtung  im  überlebenden  Präparat  mit  der  Gerinnung  wahr- 
scheinlich direkt  nichts  zu  tun  hat,  derselben  jedenfalls  erst  folgt,  wird 
als  Begleiterscheinung  nach  meinen  Präparaten  auch  bei  der  intravitalen 
Gerinnung  angetroffen. 

Auch  bezüglich  der  Fibringenese  vermag  ich  keinen  einseitigen 
Standpunkt  einzunehmen,  eine  direkte  Abhängigkeit  von  dem  Zerfall 
der  Blutplättchen,  wie  Bürkeb  will,  ist  jedenfalls  nicht  überall  gegeben, 
da  wir  bekanntlich  die  Gerinnung  ganz  ohne  körperliche  Elemente,  auch 
ohne  Blutplättchen  zustande  bringen  können. 

Was  die  Beziehungen  der  Blutplättchen  zur  Gerinnung  betrifft,  so 
halte  ich  diese  Frage  immer  noch  nicht  für  abgeschlossen.  Ich  gestehe, 
daß  ich  sehr  geneigt  bin,  einen  innigen  Zusammenhang  der  Blutplättchen- 
bildung mit  der  Gerinnung  anzunehmen,  wie  auch  aus  meinen  früheren 
Arbeiten  hervorgeht.  Andrerseits  muß  ich  zugeben,  daß  sich  die  An- 
sicht von  Ebebth  und  Schimmelbüsch,  die  jede  Beziehung  der  Blut- 
plättchen zur  Gerinnung  leugnen,  nicht  mit  voller  Sicherheit  widerlegen 
läßt.  Ich  habe  bereits  in  meiner  Habilitationsschrift  auseinandergesetzt, 
daß  Gerinnung  sicher  ohne  Veränderung  der  Blutkörperchen  möglich 
ist,  ich  wies  darauf  hin,  daß  sie  ohne  alle  morphologischen  Elemente 
sich  vollziehen  kann.  Dieser  Umstand  erschwert  natürlich  die  Beurteilung, 
ob  die  an  den  morphologischen  Elementen  sich  vollziehenden  Vorgänge 
für  die  Gerinnung  überhaupt  von  Belang  sind.  Dazu  kommt,  daß  diese 
Vorgänge  unter  verschiedenen  Bedingungen  ganz  sicherlich  verschieden 
sind.  Es  steht  fest:  1.  Blutplättchenthrombose  und  Gerinnung  sind  nicht 
ohne  weiteres  zu  identifizieren.  2.  Gerinnung  schließt  sich  häufig  an 
Blutplättchenthrombose  an.  Maßgebend  ist  für  die  Erkenntnis,  ob  der 
Anschluß  erfolgt  ist,  der  Nachweis  von  Fibrin.  3.  Plättchenthrombose 
braucht  der  vitalen  Gerinnung  nicht  vorauszugehen.  In  vitalen  Gerinn- 
seln lassen  sich  verschiedene  Zusammensetzung  imd  verschiedenes  Ver- 
halten der  morphologischen  Elemente  nachweisen.  Oft  sind  die  roten 
Blutkörperchen  hochgradig  verändert. 

Daß  die  roten  Blutkörperchen  sich  bei  der  Gerinnung,  sowie  bei 
der  Abgabe  plättchenähnlicher  Gebilde  so  verschieden  verhalten,  gerade 
wie  in  ihrer  Resistenz,  wird  oft  nicht  genügend  beachtet.  —  und  docb 
sagt  uns  eine  einfache   Überlegung,   daß  wir  im   zirkulierenden    Blut, 
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juDge  und  alte  Blutkörperchen  nebeneinander  haben,  die  sich  verschie- 
denen Einflüssen  gegenüber  verschieden  verhalten  müssen.  Auch  sprechen 
Terschiedene  Untersuchungen  eine  eindringliche  Sprache  für  die  Annahme 
einer  verschiedenen  Resistenz  der  Erythrocyten  (Bettmann).  Für  das 
Verständnis  dieses  Verhaltens  der  roten  Blutkörperchen  bei  Gerinnung 
und  Thrombose  ist  es  vielleicht  nützlich,  an  die  Ausführungen  Roux' 
(Der  züchtende  Kampf  der  Teile  im  Organismus,  Ges.  Abb.  Nr.  4)  zu 
erinnern,  insbesondere  an  den  Absatz  (1.  c.  S.  224):  Nicht  die  Jungen 
eines  Wurfes,  nicht  die  Teile  eines  Organes,  nicht  die  Zellen  desselben  Ge- 
webes gleichen  einander,  sind  miteinander  identisch  in  Form  und  Qualität. 
Das  äußert  sich  schon  sehr  nützlich  darin,  daß  nicht  alle  Zellen  zugleich  in 
denselben  Perioden  ihres  Lebens  sich  befinden,  denn  sonst  würden  sie  beim 
physiologischen  Tode  alle  zugleich  absterben,  und  durch  den  Ausfall  des 
ganzen  betreffenden  Organs  würde  der  Organismus  vernichtet  werden." 
Ich  glaube,  daß  gerade  durch  die  am  Blut  gewonnenen  histologischen 
Erfahrungen  diese  Ausführungen  Roux'  eine  wirksame  Illustration  er- 
fahren. Das  Blut  kann  in  diesem  Sinne  selbstverständlich  als  ein  „Ge- 
webe** des  Körpers  angesehen  werden. 

Wie  ich  zum  Schluß  nochmals  hervorheben  möchte,  liegt  es  mir 
fem,  aus  der  Untersuchung  der  Thrombose  allein  bindende  Schlüsse  auf 
die  Blutplättchengenese  zu  ziehen.  Jedenfalls  aber  ergibt  die  Unter- 
suchung keine  einzige  Tatsache,  die  gegen  die  Annahme  einer  Ableitung 
der  Blutplättchen  von  den  Blutkörperchen  spräche.  Für  diese  Annahme 
sprechen  mannigfache  Erfahrungen  der  extravaskulären  Gerinnung.  Und 
jedenfalls  darf  bei  weitgehender  Vorsicht  dennoch  die  Behauptung  auf- 
gestellt werden ,  daß  die  bei  der  intravaskulären  Gerinnung  —  welche 
sich  mit  der  Thrombose  kombiniert  —  auftretenden  gleichzeitigen  Er- 
scheinungen an  den  roten  Blutkörperchen  eine  Entstehung  von  Blut- 
plättchen aus  den  Erythrocyten  wahrscheinlich  machen. 

Aus  der  ganzen  Summe  der  Erfahrung,  die  Abnold  und  ich  aus 
den  verschiedensten  Untersuchungsmethoden  gewonnen  haben,  läßt  sich 
bezüglich  der  Blutplättchengenese  folgender  Standpunkt  präzisieren: 

Es  ist  zweifellos  nachgewiesen,  daß  Gebilde,  die  in  Größe,  Gestalt, 
Verhalten  bei  der  Gerinnung  durchaus  den  Blutplättchen  gleichen,  die 
BizzozEBO  beschrieb,  also  farblos  sind  —  die  hämoglobinhaltigen  Plätt- 
chen Hayem's  sollen  vorläufig  außer  Betracht  bleiben  — ,  den  Blut- 
körperchen entstammen  können.  Man  kann  die  Abgabe  solcher  Gebilde 
aus  den  roten  Blutkörperchen  direkt  verfolgen.  —  Daß  die  präexistenten, 
im  zirkulierenden  Blut  vorhandenen  Plättchen  auf  dieselbe  Weise  ent- 
stehen, ist  so  lange  die  wahrscheinlichste  Annahme,  bis  eine  andere  Ent- 
stehung nachgewiesen  ist.     Das  ist  bisher  nicht  geschehen. 

Neben  diesen  farblosen  BizzozERo'schen  Plättchen  kommen  —  frei- 
lich in  viel  geringerer  Menge  —  im  zirkulierenden  Blut  auch  hämo- 
globinhaltige  Plättchen  vor,   die  Hayem  beschrieb.     Meinetwegen  nenne 
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man  sie  HAYEM'sche  Plättchen.  Auch  für  diese  kann  bewiesen  werden, 
daß  gleiche  Gebilde  aus  roten  Blutkörperchen  entstehen  können,  es 
gilt  also  ein  analoger  Schluß  wie  für  die  BizzozEBo'schen  Plättchen. 

Ein  Teil  der  farblosen  Plättchen,  ebenso  ein  kleiner  Teil  der  hämo- 
globinhaltigen  Plättchen  besitzt  einen  mit  Hämatoxylin  farbbaren  Innen- 
körper. —  Diese  Plättchen  wären  also  konsequenterweise  besonders  za 
benennen.  Für  sie  läßt  sich  ein  direkter  Beweis,  daß  sie  von  Blut- 
körperchen abstammen,  deshalb  schwer  erbringen,  weil  der  Innenkörper 
deutlich  eben  nur  im  gefärbten  Präparat  darzustellen  ist.  Bei  ihrer 
sonstigen  Übereinstimmung  mit  den  BizzozERo'schen  und  HAYEM'schen 
Plättchen  darf  dieselbe  Genese  bis  zum  Beweis  des  Gegenteils  ange- 
nommen werden. 

Ich  will  nochmals  schematisch  die  Arten  der  beobachteten  Plättchen 
zusammenstellen : 

1.  Hämoglobinhaltige  Plättchen 

a)  mit  Innenkörper, 

b)  ohne  Innenkörper  (HAYEM'sche  Plättchen). 

2.  Hämoglobinlose  Plättchen 

a)  mit  Innenkörper  (DEETjEN'sche  Plättchen), 

b)  ohne  Innenkörper  (BizzozERO'schen  Plättchen). 

Ich  brauche  wohl  nicht  mehr  hinzuzufügen,  daß  diese  Einteilung 
meiner  Ansicht  nach  nur  einen  bedingten  morphologischen,  sicher  keinen 
genetischen  Wert  hat. 

Bei  der  Gerinnung  beobachtet  man  häufig  einen  Zerfall  der  Plätt- 
chen neben  einer  Neubildung  von  Plättchen  aus  Blutkörperchen.  — 
Nicht  alle  Plättchen  zerfallen,  wie  neuerdings  auch  Pbatt  angibt,  der 
Plättchen  im  defibrinierten  Blut  fand. 

Es  ist  richtig,  daß  die  Abstammung  aller  präexistenten  Plättchen 
im  zirkulierenden  Blut  aus  Blutkörperchen  nicht  absolut  bewiesen  werden 
kann.  Wir  dürfen  jedoch,  da  wir  mit  vielen  anderen  der  neuesten 
Forscher,  Maximow,  Ziegler,  Grawitz,  Albrecht,  Hirschpbld, 
Pappenheim ^) ,  Weidenreich  etc.,  eine  sichere  Genese  der  Blut- 
plättchen kennen,  den  Beweis,  daß  die  präexistenten  Blutplättchen  eine 
ganz  andere  Genese  haben,  getrost  denen  überlassen,  die  eine  solche 
Annahme  machen.  Dieser  Beweis  ist  in  zwingender  Weise  bis  jetzt  nicht 
erbracht  worden. 

')  In  der  Ableitung  der  Blutplättchen  aus  den  Blutkörperchen,  worauf 
es  mir  hier  ankommt,  stimmen  wir  mit  den  genannten  Forschem  überein. 
Die  Abweicbungspunkte  der  Ansichten  sind  bereits  an  anderer  Stelle  erörtert. 


Nachdruck  verboten, 

Ü her setxung»r echt  vorbehalten. 


IV. 
Bindegewebsfibrille  und  Verkalkung. 

Von 

Dr.  Karl  Mays. 

Bierta  2  Figuren  im  Text. 


Durch  die  klassischen  Untersuchungen  v.  Ebner's  ^)  über  die  fibriUäre 
Struktur  des  Knochens  ist  dieser  fester  als  bis  dahin  histologisch  in  die 
Gruppe  der  Bindesubstanzen  eingefügt  worden.  An  der  fibrillären 
Struktur  des  Knochens  zweifelt  wohl  heute  kein  flistologe  mehr;  da- 
gegen hat  die  ebenfalls  von  v.  Ebner  entwickelte  Anschauung,  daß  die 
Fibrille  im  Knochen  nicht  der  Träger  der  Kalksalze  sei,  sondern  diese 
sich  in  der  Kittsubstanz  abgelagert  fänden,  noch  immer  die  Ansicht 
T.  Kölukeb's ^)  sich  gegenüberstehen,  der  die  Menge  der  Eattsubstanz 
im  Knochen  für  so  gering  hält,  daß  in  ihr  für  die  Masse  der  Kalksalze 
nicht  Raum  genug  sei  und  diese  sich  in  den  Fibrillen  befänden. 

Wenn  nun  auch  die  große  Mehrzahl  der  Forscher  der  v,  EßNER'schen 
Anschauung  zuneigt,  so  ist  doch  bis  in  die  neuere  Zeit  diese  Frage  noch 
als  diskutabel  erachtet  worden.  Gebhabdt,  der  sich  eingehend  mit  den 
Beziehungen  der  Funktion  der  Knochen  zu  ihrer  Struktur  beschäftigt 
hat,  ist  zu  dem  Schiasse  gekommen,  daß  beide  Ansichten  sich  mit  der 
Statik  des  Knochens  vertragen,  wenn  er  sich  auch  praktisch  der 
y.  ElBNEB'schen  Auffassung  anschließt.  Gebhabdt^)  sagt,  nachdem  er 
die  Differenz  zwischen  v.  Ebner  und  v.  Kölliker  besprochen  hat:  „Ehe 
ich  auf  diesen  Punkt  näher  eingehe,  möchte  ich  mir  die  Vorbemerkung 


^)  V.  ▼.  Ebner,  Sitzungsber.  d.  Kais.  Akad.  d.  Wissensch.  Bd.  LXXII, 
m  Abt,  p.  49,  Wien  1876. 

*)  A.  V.  Kölliker,  Sitzungsber.  d.  physik.  med.  Ges.  zu  "Würzburg 
1886  und  Zeitschr.  f.  wissenscb.  Zoologie  Bd.  XLIV. 

•)  F.  A.  M.  Walter  Gebhardt,  Archiv  für  Entwicklungsmechanik  der 
OrganinneD  Bd.  Xu  p.  16  ff.,  Leipzig  1901. 
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gestatten,  daß  er,  trotz  seiner  großen  anderweitigen  Wichtigkeit,  für  die 
mechanischen  Eigenschaften  der  Knochengrundsubstanz  und  somit  auch  für 
die  in  Rede  stehenden  funktionellen  Erörterungen  nicht  von  grundlegender 
Bedeutung  ist.  .  .  .  Wie  dem  aber  auch  sei,  so  bleiben  auch  für  die 
Anhänger  der  Kölliker' sehen  Auffassung,  welche  die  Fibrille  selbst 
verkalken  und  damit  zu  starren  Stäbchen  werden  läßt,  alle  diejenigen 
Vorteile  erhalten,  welche  in  der  exquisit  fasrigen  Zusammensetzung  eines 
Hartgebildes  in  mechanischer  Beziehung  dort  und  hier  hervorgehoben 
werden,  und  ebenso  behalten  für  sie  alle  die  Schlüsse  ihre  Gültigkeit, 
welche  aus  bestimmten  Richtungsverhältnissen  des  Faserverlaufs  für  die 
mechanische  Widerstandsfähigkeit  des  betrefiFenden  Gebildes  gezogen 
werden.  Der  Unterschied  besteht  darin,  daß  sie  nur  ein  bei  Längs- 
zug oder  -druck  zug-  und  druckfestes  Element  zur  Verfügung 
haben,  statt  der  meiner  Meinung  nach  vorteilhafteren  Arbeitsteilung, 
die  in  dem  Vorhandensein  je  eines  zug-  und  eines  druckfesten 
Elements  liegt." 

V.  Ebneb  hat  seine  Schlüsse  über  die  Kalkfreiheit  der  Fibrille  auf 
die  Polarisationserscheinungen  und  auf  die  luftführenden  Röhrchen  ge- 
stützt, die  in  ausgekochtem  oder  geglühtem  Knochen  den  sie  vorher  ein- 
nehmenden Fibrillen  entsprechen,^)  und  so  treffend  seine  Ausführungen 
sind,  so  wäre  es  doch  wünschenswert,  an  einer  isolierten  Fibrille  ihre 
Beziehungen  zur  Kalkablagerung  vor  Augen  zu  bekommen.  Ich  kenne 
ein  Objekt,  von  dem  ich  annehmen  durfte,  darin  dieses  Postulat  ver- 
wirklicht zu  sehen. 

Als  sich  Abnold  und  seine  Schüler  mit  dem  Studium  der  feinsten 
Saftbahnen  in  den  Geweben  durch  die  natürliche  Ausscheidung  von 
Indigkarmin  nach  der  Infusion  einer  Lösung  dieser  Substanz  in  das 
Venensystem  beschäftigten,  wurde  mir  von  meinem  verehrten  Lehrer  die 
Aufgabe  überlassen,  diese  Verhältnisse  bei  den  Froschsehnen  und  -Bändern 
zu  untersuchen.  ^)  Zu  diesem  Behufe  suchte  ich  mir  zunächst  eine  eigene 
Ansicht  über  die  vielumstrittene  Struktur  der  Sehnen  zu  verschaffen, 
und  bei  dieser  Gelegenheit  stieß  ich  auf  eigentümliche  stäbchenförmige 
Gebilde  in  der  Froschsehne,  die  sich  bei  näherer  Untersuchung  als 
Kalkablagerungen  erwiesen. 

Hierbei  wirft  sich  zunächst  die  Frage  auf,  ob  Befunde  an  diesem 
Objekt  für  die  Frage  nach  der  Kalkablagerung  in  den  Knochen  ver- 
wertet werden  dürfen.  Ich  bin  mir  wohl  bewußt,  daß  man  die  histo- 
logischen Verhältnisse  eines  Tieres  nicht  direkt  auf  ein  anderes  oder 
den  Menschen  übertragen  darf;  ich  bedenke  ferner,  daß  der  Knochen 
insofern  ein  Gewebe  sui  generis  ist,  als  er  aus  charakteristischen  Bildungs- 
zellen,  den  Osteoblasten  hervorgeht  (über  deren  Ursprung  wir  übrigens 


1)  V.  V.  Ebneb,  Arch.  f.  mikr.  Anatomie  Bd.  XXIX  1887  p.  213. 
-)  K.  Mays,  Virchows  Archiv  Bd.  LXXV  1879  p.   112. 
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noch  zu  wenig  unterrichtet  sind)  und  seine  Ealksalze  für  ihn  charakte- 
ristische sind,  und  ich  will  einmal  die  Anschauung  y.  Ebkeb's  adoptieren, 
daß  es  keine  direkte  Umwandlung  von  fertigem  Bindegewebe,  speziell 
SehncDgewebe  in  Knochen  gibt,  ^)  aber  doch  hat  y.  Ebneb,  soweit  dies 
überhaupt  möglich  ist,  die  in  jeder  Beziehung  sich  dokumentierende 
Identität  der  Knochen-  und  der  Bindegewebsfibrille  nachgewiesen,  und  wenn 
sich  die  Gelegenheit  zur  Feststellung  eines  histologischen  Verhältnisses 
tn  einem  bestimmten  Gewebe  nicht  bietet,  so  nimmt  man  eben  zunächst 
mit  einem  anderen  Yorlieb,  bei  dem  eine  Analogie  dieses  Verhältnisses 
wenigstens  nicht  ausgeschlossen  ist. 

Diese  Einschränkungen  im  Auge  behaltend,  hielt  ich  eine  nähere 
Untersuchung  der  Kalkstäbchen  der  Froschsehne  für  das  Verhalten  der 
Bindegewebsfibrille  zur  Kalkablagerung  für  wertYoU. 


Meinen  Angaben  in  der  oben  erwähnten  Arbeit  über  das  Vorkommen 
und  Erkennen  der  Kalkstäbchen  habe  ich  wenig  hinzuzufügen.  Ich  habe 
sie  zuerst  gesehen  bei  Sehnen,  die  mit  Metallsalzlösung  imprägniert 
waren.  Namentlich  an  mit  EisenYitriollösungen  behandelten  Sehnen  treten 
sie  sehr  deutlich  henror.  Sind  bei  dieser  Behandlung  noch  die  Fibrillen 
zu  sehen  und,  in  sehr  guter  Erhaltung,  die  zelligen  Elemente,  so  treten 
die  Stäbchen  bei  Behandlung  der  Sehnen  mit  mäßig  Yerdünnter  Kali- 
lauge noch  deutlicher  herYor,  wo  außer  ihnen  in  dem  glashell  gequollenen 
Gewebe  fast  nur  noch  Zellreste  zu  erkennen  sind.  Ihre  mineraUsche 
Natur  habe  ich  schon  damals  dadurch  aufs  zweifelloseste  nachgewiesen, 
daß  ich  die  Sehnen  Yerglühte,  wobei  die  Stäbchen  in  ihrer  Gestalt  yoII- 
•tändig  erhalten  bleiben,  und  daß  es  Kalksalze  seien,  konnte  ich  auf 
chemischem  und  spektralanalytischem  Wege  sicher  stellen. 

Über  das  Vorkommen  der  Stäbchen  möchte  ich  hier  bemerken,  daß 
sie  sehr  häufig  sind,  aber  doch  nicht  in  allen  Sehnen  Yorzukommen 
scheinen.  Sie  finden  sich  bei  Bana  esculenta  wie  bei  temporaria.  Am 
dichtesten  gedrängt  sind  sie  in  der  Sehne  des  M.  stemoradialis ,  oft  so 
reichlich,  daß  nach  Aufhellen  mit  Kalilauge  fast  nur  Kalkstäbchen  zu 
sehen  sind;  hier  aber  kürzer  als  in  den  Zehensehnen,  wo  sie  oft  eine 
beträchtliche  Länge  erreichen.  Sicher  ist,  daß  ihre  Menge  in  Yerschie- 
denen  Sehnen  sehr  wechselt,  aber  ein  YöUig  negatiYer  Befund  muß  oft 
der  Methode  zur  Last  gelegt  werden.  Bei  Zerzupfungspräparaten  sieht 
man  die  Stäbchen  oft  sehr  schön,  doch  entziehen  sie  sich  bei  dieser  Be- 
handlung auch  oft  der  Beobachtung.  Auch  bei  dem  wohl  besten  und 
einfachsten  Mittel  fUr  ihr  Erkennen,  der  Kalilauge,  ist  Vorsicht  zu  ge- 
brauchen, da  die  Quellbarkeit  der  Fibrillen  darin  durch  scheinbar  indiffe- 
rente Mittel  geändert  wird,  z.  B.  schon  bei  längerem  Liegen  der  Sehnen 


^)  Wiener  Sitzungsber.  Bd.  LXXII  p.  121. 

Ziegler,  Beitar.  z.  path.  Anat.  YII.  Snppl.  (Festoohrift  fär  Amold.) 
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in  physiologischer  (desinfizierter)  Kochsalzlösung,  wo  dann  die  Licht- 
brechnngsdifferenz  zwischen  Fibrille  und  Stäbchen  nach  Ealibehandlung 
nicht  mehr  hinreicht,  um  letztere  zu  erkennen,  während  sie  in  einem 
benachbarten  Sehnenstückchen  auf  andere  Weise,  z.  B.  durch  Glühen 
nachgewiesen  werden  können. 

Es  gelingt  zwar  leicht,  eine  Froschsehne  so  zu  zerzupfen,  daß  man 
viele  isolierte  Fibrillen  im  Präparate  erkennt;  aber  es  war  für  die  vor- 
liegende Untersuchung  wünschenswert,  eine  sichere  Lösung  der 
Eittsubstanz  vorzunehmen.  Nachdem  Rollett^)  das  E^alk-  oder 
das  energischer  wirkende  Barytwasser  oder  das  Kaliumpermanganat^), 
Banyieb  ^)  konzentrierte  Pikrinsäure  oder  1  ^/o  Osmiumsäure  empfohlen 
hatten,  fanden  Kühne  und  Ewald*),  die  die  Verdauung  zur  histolo- 
gischen Methode  gemacht  haben,  in  der  Trypsin Verdauung  das  sicherste 
Mittel  zur  Isolierung  der  Fibrillen.  (Übrigens  hat  schon  Rollett  zur 
Autlösung  der  leimgebenden  Substanz  des  Bindegewebes  künstliche  Ver- 
dauungsflüssigkeit  [Pepsin]  histologisch  verwertet.*) 

Später  hat  Ewald  ^)  in  seiner  Arbeit  über  die  elastischen  Fasern 
gefunden,  daß  sich  die  Fibrillen  verschiedener  Tiere  in  dieser  Hinsicht 
verschieden  verhalten  und  daß  gerade  die  Fibrillen  des  Froschbindege- 
webes sich  ziemlich  leicht  lösen.  Er  hat  bei  dieser  Gelegenheit  auch 
die  durch  diese  Methode  erzielte  Isolierung  der  Kalkstäbchen  beobachtet. 

Aber  diese  Lösung  scheint  nur  unter  besonders  günstigen  Umständen 
—  wenigstens  nur  dann  so  rasch  —  zu  geschehen;  denn  Ewald  und 
Kühne  (1.  c.  p.  452.)  führten  zuerst  unter  den  Sehnen,  aus  denen  sie 
auf  diese  Weise  Fibrillen  isolierten,  auch  die  des  Frosches  an,  und  ich 
selbst  habe  bei  Anwendung  der  Methode,  obwohl  ich  gut  wirkende 
Trypsinlösungen  anwandte,  die  allerdings  den  von  Ewald  und  Kühne 
angewandten  wohl  nicht  ganz  gleich  kamen,  nur  eine  sehr  langsame  Ver- 
änderung der  Froschsehnen-Fibrillen  konstatieren  können.  Vielleicht 
deuten  diese  Verschiedenheiten  auf  neuerdings  ja  öfters  angenommene 
verschiedene  proteolytische  Enzyme  im  Pankreas,  und  in  diesem  Falle 
geben  möglicherweise  die  Fibrillen  des  Froschbindegewebes  ein  Kriterium 
für  deren  Unterscheidung  ab.  Vielleicht  waren  aber  auch  die  Fibrillen 
des  Frosches  besonders  empfindlich  gegen  jede  Quellung  bei  der  Trypsin- 


^)  A.  Rollett,  Sitzungsber.  der  Kais.  Akad.  d.  "Wies,  mathem.-natturw. 
Klasse  Bd.  XXX  1858  p.  37. 

*)  A.  Rollett,  Sitzungsber.  der  Kais.  Akad.  d.  Wiss.  Bd.  XXXIII 
p.  110. 

^)  Deutsche  Übersetzung  v.  L.  Banyieb^s  techn.  Lehrb.  d.  Histologie 
p.  317. 

*)  Verh.  d.  naturh.  med.  Vereins  z.  Heidelberg  N.  F.  Bd.  I  1877  p.  451. 

*)  Sitzungsber.  Bd.  XXX  p.  68. 

«)  A.  Ewald,  Zeitschr.  f.  Biologie  Bd.  XXVI;  N.  F.  Bd.  Vm  1890 
p.  52. 
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behaedlung,  und  um  diese  auszuschließen,  wandte  ich  Enzymlösungen  an^ 
die  10%  Kochsalz  enthielten,  was  die  Verdauung  in  keiner  Weise  be- 
einträchtigt. Ich  habe  aber  Sehnen  auch  ohne  diesen  Salzzusatz  verdaut 
and  gegen  solche  Lösungen  sogar  noch  resistenter  gefunden. 

Als  Yerdauungsflüssigkeit  benutzte  ich  ein  von  mir  nach  einer  Vor- 
schrift Kühnb's  ^),  die  ich  selbst  kürzlich  weiter  verwertet  habe  %  durch 
Aussalzen  des  Extraktes  von  frischem  Rinderpankreas  hergestelltes 
Präparat.*)  Eine  Lösung,  die  neben  0,5%  dieses  Präparates  0,26% 
Soda  und  10%  Kochsalz  enthielt,  zeigte  an  einer  Flocke  Fibrin  bei 
40^  C  in  5  Minuten  deutlichen  Zerfall  und  nach  15  Minuten  war  die 
Flocke  bis  auf  sehr  kleine  Reste  gelöst. 

Wird  in  dieser  Lösung  eine  Froschsehne  4 — 6  Stunden  bei  40®  0 
digeriert,   so   läßt   sie   sich    sehr  leicht  zu   einem   feinen  Schleier  mit 
Präpariemadeln  ausbreiten,  und  man  sieht  unter  dem  Mikroskop  eine 
Unzahl  verworrener,  aber  doch  oft  auf  lange  Strecken  isolierter  Fibrillen, 
die  von  den  an  frisch  zerzupften  Sehnen  gesehenen  in  keiner  Weise  ab- 
weichen.    Ich  kann  nicht  behaupten,    daß  ein  so  hergestelltes  Präparat 
mich  von  der  Lösung   einer  Kittsubstanz  überzeugt  hätte;   denn  es  ist 
aufiaUend,  wie  leicht  oft  frische  Froschsehnen  zu  zerzupfen  sind,  nament- 
lich wenn  dies  nach  einer  mir  von  Herrn  Kollegen  Ewald  empfohlenen 
Methode  geschieht,  indem  man  die  Sehnen  in  halbtrockenem  oder  rich- 
tiger, eben  noch  feuchtem  Zustande  auf  dem  Objektträger  erst  in  einer, 
dann  in  darauf  senkrechtiger  Richtung  auseinanderzerrt,  und  andrerseits 
setzen    auch  verdaute  Sehnen   dieser  Ausbreitung  öfters  einigen  Wider- 
stand entgegen.     Es  mag  dies  von  dem  Vorhanden-  oder  Nichtvorhanden- 
sein der  Scheide  abhängen,   die  ja  leicht  auf  umschnürende  Ringe  zu- 
sammenschnurrt, oder  auf  einer  eigentümlichen  Verfilzung  der  Fibrillen 
beim  Präparieren  beruhen.     Aber  es  gibt  andere  Arten,  sich  von  der 
Trypsinwirkung  auch  morphologisch  zu  überzeugen.    Bringt  man  Stück- 
chen solcher  verdauter  Sehnen   mit  etwas   Wasser  in  ein   Reagensglas 
imd  schüttelt  sie  damit,  so  lösen  sie  sich  bald  in  einen  Filz  von  Fasern 
auf,  was  bei  frischen  Sehnen  nie  geschieht,  und  wenn  man  die  Schnitt- 
enden frischer  und   verdauter  Sehnenstücke  unter  dem   Mikroskop  be- 
trachtet, erkennt  man  eine  äußerst  charakteristische  Verschiedenheit:  bei 
ersterer  hat  man   den  Eindruck  verklebter  Bündel,   die  vielfach  gegen 
die  Schnittebene  umgebogen  und  angeklebt  erscheinen,  während  bei  ver- 
dauten Sehnenstücken  zahllose   einzelne  Fibrillen    gerade    herauästehen 
wie  die  Borsten  einer  Bürste. 


*)  W.  KtJHNE,  Verh.  der  naturh.  med.  Vereins  zu  Heidelberg  N.  F. 
Bd.  B,  1886  p.  463. 

«)  K.  Mats,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie  Bd.  XXXVm  1903  p.  428. 

^  Ewald  bediente  sich  dagegen  einer  ans  Kijhne'b  „Trockenpankreas^' 
hergestellten  Lösung. 
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Eine  Methode,  die  ich  früher  schon  eiomal  zum  Zerteilen  von  mit 
Osmiomsäure  gehärteten  Nervenstämmen  zweckmäßig  gefunden  habe^), 
hat  mir  auch  beim  Ausbreiten  der  Sehnen  gute  Dienste  geleistet.  Es 
ist  dies  das  Zerklopfen  der  Präparate  durch  die  Schläge  eines  Per- 
kussionshammers auf  das  Deckglas.  Dabei  gehen  kurze  abgeschnittene 
Stückchen  frischer  Sehnen  meist  leicht,  verdaute  allerdings  noch  leichter, 
zunächst  zu  breiten  Bändern  auseinander  und  diese  dann  zu  einem  feinen 
Schleier.  Letzteres  ist  jedoch  nicht  immer  der  Fall,  und  eine  weitere 
Ausbreitung  geschieht  dann  nach  Abheben  des  Deckglases  sehr  leicht 
mit  Nadeln.  Auch  beim  Zerzupfen  frischer  Sehnen  bekommt  man  viele 
zweifellos  isolierte  Fibrillen  zu  sehen,  die  alle  absolut  glatte  Kon- 
turen zeigen.  Über  die  Konsistenz  der  Zwischensubstanz  wissen  wir 
kaum  etwas.  Sie  brauchte,  weil  sie  mucinhaltig  ist,  noch  nicht  gerade 
eine  schleimige  Konsistenz  zu  haben;  aber  da  man  von  ihr  nicht  die 
geringsten  Beste  an  den  isolierten  Fibrillen  einer  frischen  Sehne  erkennt, 
kann  sie  sicher  wohl  kaum  eine  feste  Substanz  darstellen.  Wenn  sie 
flüssig,  wenn  auch  vielleicht  mehr  zähflüssig  ist,  bietet  aber  die  Kon- 
kurrenz der  Saftströmung  mit  ihr  der  Erklärung  einige  Schwierigkeit 
dar.  Mit  der  ABNOLD'schen  Methode  habe  ich  bei  den  Sehnen  sehr 
feine  Spalten  als  Lymphwege  nachweisen  können,  obwohl  sich  ihre  Saft- 
bahnen gar  nicht  leicht  füllen,  die  nicht,  wie  die  größeren  Räume,  durch 
Endothelplatteu  gegen  die  Fibrillen  abgegrenzt  sind.  Dennoch  ist  nicht 
anzunehmen,  daß  die  Lymphe  etwa  jede  einzelne  Fibrille  umspült,  weil 
dann  kein  Platz  wäre  für  eine  Kittsubstanz,  die  doch  zweifellos,  wie 
wir  oben  gesehen,  die  Fibrillen  zusammenhält  und  die  Rollett')  in 
Kalkextrakten  von  Sehnen,  die  vorher  zur  möglichsten  Entfernung  der 
Eiweißstoffe  mit  Wasser  ausgelaugt  waren,  als  mucinhaltig  erkannte. 
Man  wird  also  annehmen  müssen,  daß  eine  zähflüssige  Kittsubstanz  die 
Fibrillen  zu  Bündeln  vereinigt,  während  die  Lymphe  interfascikular  strömt 
and  sich  mit  der  Kittsubstanz  nicht  mischt. 

Was  die  Fibrillen  betrifft,  so  kann  man  diese  auf  weite  Strecken 
als  so  absolut  gleichmäßige  Fäden  verfolgen,  daß  man  keinen  Grund  hat, 
daran  zu  zweifeln,  daß  man  es  mit  den  letzten  morphologischen  Ele- 
menten der  Grundsubstanz  zu  tun  hat.  Indessen  kommt  es  vor,  daß 
man  etwas  für  eine  —  allerdings  auffallend  dicke  —  Fibrille  hält^ 
die  sich  aber  an  einer  Stelle  in  mehrere  auffasert.  Die  vermeintliche 
Fibrille  war  also  in  der  Tat  ein  Bündel,  an  dem  aber  —  selbst  mit 
den  stärksten  Vergrößerungen  —  nichts  von  Kittsubstanz  zu  sehen  ist. 
Allerdings  waren  solche  Bündel  immer  nur  auf  kurze  Strecken  zu  ver- 


1)  K.  Mays,  Zeitschrift  für  Biologie  Bd.  XXTT;  N.  F.,  IV  1886 
p.  359. 

^)  Sitzungsber.  der  Kais.  Akad.  d.  Wiss.  Mathem.  naturw.  Cl.  Bd.  XXXIX. 
1860  p.  308. 
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folgen,  indem  eben  bald  eine  weitere  Auffaserung  eintrat^  oder  indem 
seitlich  sich  eine  Fibrille  auf  eine  kleine  Strecke  abhob.  Wenn  Gebhabbt 
(1.  c.  p.  S2)  eine  von  allen  Forschem  übereinstimmend  in  geringer  Menge 
zwischen  den  Fibrillen  sichtbare  Zwischensubstanz  anfährt,  woraus  er 
ihre  Kapazität  für  die  Kalksalze  des  Knochens  herleitet,  so  kann  das 
nicht  für  die  feinsten  Bündel  der  Sehne  gelten,  und  er  gibt  auch  diesem 
Satze,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  eine  Einschränkimg.  Für  die  ganze 
Sehne  kann  das  streifige  Ansehen  nur  auf  einer  Trennung  wenigstens 
der  Bündel  durch  eine  Zwischensubstanz  beruhen,  aber  daß  es  hier  auch 
inuner  noch  Bündel  sind,  dafür  spricht  das  oben  erwähnte  viel  feiner 
fibrillär  erscheinende  Aussehen  verdauter  Sehnen.  Aber  Gebhabdt's 
Betrachtung  hinsichtlich  der  Kapazität  für  Kalksalze  bleibt  doch  gültig, 
indem  er  mit  Recht  anführt,  daß  die  Menge  der  Zwischensubstanz 
zwischen  den  Bündeln  höherer  Ordnung  in  Betracht  kommt,  und,  so 
sagt  er,  „dadurch  kann  das  Konto  der  Fibrillenzwischenräume,  wie  ein- 
fache Rechnungen  zeigen,  dann  noch  mehr  entlastet  werden.  Damit 
werden  die  Zwischenräume  enger  und  sinken  bisweilen  unter  die  Sicht- 
barkeitsgrenze. Daraus  resultiert  dann  das  häufige  Vorkommen  scheinbar 
völlig  homogener  gröberer  und  feinerer  Bündel^  (1.  c.  p.  25). 

An  zerfaserten  Sehnen  imponiert  zunächst  neben  der  großen  Fein- 
heit der  Fibrillen,  namentlich  bei  schwachen  Vergrößerungen,  ihre  an- 
scheinende Grleichheit.  Betrachtet  man  sie  aber  genauer  und  mit 
stärkeren  Vergrößerungen,  so  erkennt  man,  daß  sie  von  verschiedener 
Dicke  sind.  Dies  ist  auch  bei  verdauten  Sehnen  der  Fall.  Es  beruht 
dies  nicht  etwa  auf  verschiedener  Spannung,  da  die  verschiedene  Dicke 
auch  bei  sicher  ganz  entspannten  Fibrillen,  wie  aus  deren  gewelltem  Ver- 
lauf hervorgeht,  beobachtet  wird,  noch  etwa  auf  einer  platten  Gestalt 
der  Fibrillen,  so  daß  man  sie  bald  von  der  Fläche,  bald  von  der  hohen 
Kante  zu  sehen  bekäme,  da  ojptische  Querschnitte  frischer  Fibrillen 
hnmer  kreisrund  erscheinen.  Diese  Verschiedenheit  des  Fibrillendurch- 
mesaers  scheint  auch  allgemein  angenommen  zu  werden,  da  die  Maße, 
die  von  den  Autoren  angegeben  werden  und  von  denen  ich  später  zu 
sprechen  haben  werde,  stets  innerhalb  gewisser  Grenzen  schwanken. 

Nachdem  ich  die  Methoden,  Fibrillen  zu  isolieren,  und  die  dabei  in 
Betracht  kommenden  Verhältnisse  erörtert  habe,  komme  ich  zu  der 
Hauptfrage :  Was  war  von  dieser  Methode  für  die  Beurteilung  der  Ver- 
kalkang  zu  erwarten?  Die  Gestalt  der  Stäbchen  legte  die  Vermutung 
nahe,  daß  sie  an  die  Fibrillen  gebunden  seien,  da  bei  Lagerung  in  der 
Zwischensubstanz  zunächst  mehr  unregelmäßige  Formen  zu  erwarten 
waren ;  wenn  aber  ihre  Gestaltung  durch  kristallinische  Gesetze  geregelt 
war,  so  war  auch .  in  der  Zwischensubstanz  eine  so  regelmäßige  Form 
zu  erklären.  Wenn  in  der  verdauten  Sehne,  wo  die  Fibrille  erhalten, 
die  Zwischensubstanz  aber  gelöst  oder  entfernt  war,  die  Kalkstäbchen 
sich   isoliert  fanden,   so  war  ihre  Lage  in  der  Zwischensubstanz  sicher 
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erwiesen,  bleiben  sie  aber  mit  der  Kbrille  in  Verbindung,   so  war  eine 
weitere  Diskussion  der  Frage  erforderlich. 

Zerfasert  man  eine,  diese  Elemente  enthaltende  Sehne,  die  in  der 
eben  angeführten  Weise  4—6  Stunden  Terdaut  ist,  so  sieht  man  nie 
isolierte  Kalkstäbchen,  man  kann  diese  an  den  meisten  Stellen 
in  dem  Gtewirre  der  Eibrillen  schwer  erkennen*);  zuweilen  aber  bekommt 
man  auf  lange  Strecken  isolierte  Fibrillen  zu  Gesicht,  an  denen  die 
Stäbchen  fest  haften,  so  fest,  daß  man  mit  der  Nadel  auf  das 
Deckglas  drückend,  die  Fibrillen  zum  Flottieren  bringen  kann,  ohne 
daß  die  Stäbchen  davon  abfallen.  Sie  stellen  sich  schon  etwa  bei 
lOOfacher  Vergrößerung  als  deutlich  erkennbare  plötzliche  allseitig 
gleiche  Auftreibung  der  Fibrillen  von  verschiedener  Länge  dar,  von 
stärkerer  Lichtbrechung ;  man  kann  sie  vergleichen  mit  auf  einen  Faden 
aufgereihten  Stabperlen  (Fig.  1).  Manchmal  sieht  man  an  einer  Fibrille 
nur  ein  Stäbchen,  manchmal  aber  auch  mehrere  in  größeren  Abständen 
hintereinander.    Sie  gleichen  bei  dieser  Vergrößerung  durch  ihr  scharfes 


Flg.  1. 

Abgeschnittensein  und  ihren  Glanz  fast  Kristallen,  und  man  ist  geneigt, 
die  Fibrillen  als  den  die  Kristallisation  begünstigenden  Faden  aufzu- 
fassen. Etwas  anderes  ist  aber  das  fiild  bei  starken  Vergrößerungen. 
Hier  läßt  es  sich  zunächst  eotscheiden,  daß  ihr  Durchmesser  das  Doppelte 
bis  Dreifache  der  Fibrillen  beträgt,  sie  sind  nicht  immer  vollständig 
gerade,  sondern  oft  von  leicht  welligem  Verlauf.  Ihre  Konturen  sind 
meist  glatt,  bisweilen  aber  auch  leicht  knorrig.  Ihre  Struktur  ist  nicht 
ganz  gleichmäßig,  sondern  man  erkennt  einige  gröbere  Körnchen  darin. 
Ihre  Konsistenz  ist  nicht  absolut  starr.  Es  gelingt  oft,  durch  Druck 
auf  das  Deckglas  mit  der  Nadel  die  Fibrillen  in  schlängelnde  Bewegung 
zu  bringen,   und  die  Stäbchen  machen  diese  Schlängelungen  mit;   auch 


^)  Sehr  gut  erkennt  man  die  Stäbchen,  wenn  man  ausgebreitete  Sehnen 
einfach  an  der  Luft  eintrocknen  läßt.  Die  Lichtbreohungsdififerenz  zwischen 
Fibrille  und  Stäbchen  wird  dann  sehr  groß.  Man  kann  so  auch  Stäbchen 
im  Fibrillengewirre  erkennen;  bei  verdauten  Sehnen,  wie  mir  scheint,  besser 
als  bei  unverdauten. 
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findet  man  sie  in  zerzupften  Präparaten  manchmal  bis  zu  Schleifen  ge- 
bogen. Der  Übergang  zur  Fibrille  ist  nicht  so  scharf  abgeschnitten, 
wie  er  bei  schwacher  Yergrößemng  erscheint,  sondern  leicht  abgerundet, 
bisweilen  aber  eigentümlich  treppenförmig  abgeschnitten,  so  daß  das 
Gebilde  auf  einer  Seite  der  Fibrille  etwas  weiter  hinaufreicht  als  auf 
der  anderen. 

Setzt  man  die  Verdauung  tagelang  fort,  so  ist  das  fiild  ein  anderes : 
die  Stäbchen  finden  sich  dann  oft  nicht  mehr  im  Verlauf  der  Fibrillen, 
sondern  endständig,  oft  auch  ganz  isoliert.  Daraus  geht  ihre  Resistenz 
gegen  Trypsin  hervor  (was  übrigens  natürlich  ist,  da  die  Kalkskelete 
dieser  Gebilde  selbst  beim  Glühen  ihre  Form  behalten)  aber  auch  die 
Erkenntnis,  daß  Ewald's  Beobachtung  über  die  Angreifbarkeit  der 
jProschfibrille  richtig  ist,  und  meine  Beobachtungen  nur  quantitativ  ver- 
schieden  sind.  Ich  muß  hier  übrigens  erwähnen,  daß  ich  mit  der  gleichen 
Verdauungsflüssigkeit  an  verschiedenen  Sehnen  (Stemo-Radial-  und 
Zehensehnen)  verschiedene  Resultate  erhalten  habe,  ohne  daß  ich  des- 
iialb  die  verschiedene  Art  der  Sehnen  dafür  verantwortlich  machen 
wollte,  indem  letztere  auch  nach  längerem  Digerieren  (anfangs  bei  40  ^  C, 
dann  bei  Zimmertemperatur)  noch  vollkommen  intakte  Fibrillen  mit  auf- 
gereihten Stäbchen  zeigten,  trotzdem  daß  die  angewandte  Trypsinlösung 
am  Ende  des  Versuches  noch  immer,  wenn  auch  weniger  wie  am 
Anfang,  wirksam  war,  was  an  der  Lösung  einer  Fibrinflocke,  die  nun 
erst  im  Verlaufe  einer  Stunde  bis  auf  geringe  Reste  erfolgte,  nachge- 
wiesen wurde. 

Bei  den  verdauten  Präparaten,  wo  das  Trypsin  auf  die  Fibrillen 
gewirkt  hatte,  fanden  sich  folgende  Verhältnisse.  Auch  hier  waren  die 
Fibrillen  noch  teilweise  gut  erhalten;  zum  Teil  waren  sie  aber  offenbar 
schon  disintegriert,  und  es  war  charakteristisch,  daß  solche,  eigentlich 
nur  noch  als  Schatten  erkennbare  Fibrillen  noch  immer  Stäbchen  auf- 
gereiht zeigten. 

Wenn  damit  auch  der  feste  Verband  der  Kalkstäbchen  mit  der 
Fibrille  demonstriert  war,  so  geht  aus  meiner  Schilderung  wohl  hervor, 
daß  der  erste  Eindruck  der  ist,  daß  es  sich  in  diesen  Gebilden  um  etwas 
der  Fibrille  Aufgelagertes  handle.  Der  ziemlich  plötzliche  Übergang 
derselben  in  die  Fibrille  und  namentlich  das  oben  beschriebene  treppen- 
fonnige  Ende  machte  sehr  den  Eindruck,  als  ob  das  Gebilde  die  Fibrille 
scheidenformig  umgebe. 

Doch  konnten  diese  Bilder  die  Frage  nicht  endgültig  entscheiden, 
und  es  war  zunächst  zu  sehen,  wie  die  Fibrille  aussähe,  nachdem  das 
Kalkstäbchen  entfernt  war.  Dazu  bot  die  y.  EBNEB'sche  Methode  der 
Knochenentkalkung  ein  geeignetes  Mittel,  da  dadurch  der  Kalk  gelöst,  die 
Fibrille  aber  nicht  zur  Quellung  gebracht  wird.  Ich  suchte  deshalb 
zunächst  in  einer  zerzupften  Sehne  eine  isolierte  Fibrille  mit  einem  Kalk- 
stäbchen auf  und  brachte  nxui  an  den  Rand  des  Präparates  einen  Tropfen 
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einer  20^0  Kocbsalzlösang,  die  mit  Essigsäure  gut  angesäuert  war.  Nun 
saugte  ich,  während  ich  beobachtete,  durch  ein  am  gegenüberliegenden 
Bande  des  Deckglases  angelegtes  Stück  Fließpapier  die  Elüi^sigkeit  durch. 
Sobald  die  saure  Lösung  das  Stäbchen  erreicht  hatte,  verschwand 
die  durch  dasselbe  bedingte  Verbreiterung  mit  einem  Male,  und  die 
Stelle  der  Fibrille,  wo  sie  sich  befunden  hatte,  konnte  von  keiner 
anderen  unterschieden   werden. 

Diese  fieobachtung  ist  gewiß  eine  sehr  starke  Stütze  für  die  An- 
sicht, daß  der  Kalk  der  Fibrille  aufgelagert  sei ;  man  könnte  aber  doch 
noch  die  Meinung  vertreten,  der  Kalk  sei  dennoch  in  der  Fibrille  intus- 
suszipiert  und  verursache  eine  Auftreibung,  nachdem  er  aber  entfernt 
sei,  falle  die  Fibrille  wieder  zu  ihrem  ursprünglichen  Volumen  zusammen. 

Ehe  ich  auf  diese  Frage  weiter  eingehe,  möchte  ich  hier  die  Dicke 
der  Fibrillen  besprechen,  worauf  ich  schon  früher  hingewiesen  habe, 
die  ich  aber  bis  nach  der  ersten  Orientierung  über  das  Verhältnis  von 
Fibrillen  und  Stäbchen  verschieben  mußte,  weil  letztere  mir  ein  gutes 
Hilfsmittel  zur  Schätzimg  der  Dicke  der  ersteren  boten,  wobei  mir  zu- 
gleich Gelegenheit  gegeben  ist,  über  die  Maße  der  Stäbchen  selbst  zu  reden. 

Ich  habe   eine  isolierte  Fibrille   mit  Stäbchen,   und  zwar  eine  von 
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der  dickeren  Sorte,  mit  einem  sehr  guten  Olimmersionsystem  von  Leitz 
und  dem  Okularmikrometer  beobachtet.  Ich  orientierte  die  Fibrille  zu- 
nächst so,  daß  das  Stäbchen  in  die  Mitte  zwischen  zwei  Teilstriche  zu 
liegen  kam.  Dabei  stieß  das  Stäbchen  auf  keiner  Seite  direkt  an  die 
Teilstriche  an,  sondern  es  blieb  noch  ein  deutlicher  Zwischenraum.  Ich 
habe  mit  einem  feingeteilten  Maßstabe  (V5  mm  in  100  Teile  von  Obeb- 
häuseb)  als  Objekt,  den  Wert  der  Einheiten  meines  Okularmikrometers 
für  diese  Vergrößerung  auf  1,45  fi  berechnet.  Dieser  Wert  versteht 
sich,  da  eine  größere  Strecke  gemessen  und  der  Wert  der  Einheit  dar- 
aus berechnet  war,  von  Mitte  zu  Mitte  der  Teilstriche  des  Okular- 
mikrometers; oder  man  kann  einen  ganzen  Teilstrich  imd  die  daran 
grenzende  Lichtung  dafür  beanspruchen.  Aus  der  oben  angegebenen 
Orientierung  sowohl  als  auch  indem  ich  den  einen  Kontur  des  Stäbchens 
mit  einem  Teilstrich  zusammenfallen  ließ,  oder  endlich  das  Stäbchen 
senkrecht  zur  Teilung  orientierte,  schätzte  ich  das  Stäbchen  auf  0,7  bis 
höchstens  0,8  der  Okularmikrometereinheit ,  also  höchstens  auf  1,2  fx. 
Die  Fibrille  war  aber  höchstens  halb  so  dick  als  das  Stäbchen,  eher 
dünner,  ihr  Durchmesser  würde  danach  im  Maximum  0,6  ^  betragen. 
Dies  war,  wie  gesagt,  eine  ziemlich  dicke  Fibrille,  die  dünneren  sind 
aber  ganz  bedeutend  feiner.  Ich  halte  deshalb  die  Angaben  Köllikeb's, 
der  die  Fibrillen  von  0,6 — 0,9  fx  schätzt,  für  zu  hoch.  Rollett's  *)  An- 
gaben von  höchstens  0,2 — 0,3  fx  stimmen  besser  damit  überein.  v.  Ebner  *) 


1)  Sitzungsber.  Bd.  XXX  p.  42. 

2)  Arch.  f.  mikr.  Anat.  Bd.  XXIX  p.  223. 
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schätzt  seine  luftfiihrenden  Röhrchen  im  geglühten  Knochen  und  damit 
die  Fibrillen  auf  0,6  fi,  was  er  aber  auch  eher  für  zu  hoch  hält.  Immerr 
hin  würde  dies  nach  meinen  Schätzungen  schon  den  dickeren  Fibrillen 
entsprechen,  und  man  müßte  annehmen,  daß  die  Knochentibrillen  eben 
zu  den  dickeren  gehörten,  oder  es  sich  doch  noch  um  feine  Bündel 
handelte,  was  jedoch,  meines  Ibrachtens,  den  Anschauungen  v.  Ebneb's 
keinen  Eintrag  tut. 

Für  mich  hat  die  Frage  insofern  Interesse,  als  man  die  dickeren 
f&r  Fibrillen  gehaltenen  Elemente  der  Sehne  doch  noch  als  Bündel  be- 
trachten und  nur  den  feinsten  Fasern  die  Bedeutung  wirklicher  Ele- 
mentarteile einräumen  könnte,  nachdem  wir  oben  gesehen  haben,  daß  in 
der  Tat  feine  Bündel  einen  optisch  einheitlichen  Eindruck  machen  können. 
Dann  könnten  die  Stäbchen  auch  Bündel  umfassen.  Ich  kann  dagegen 
aber  neben  der  oben  erwähnten  Verfolgbarkeit  auch  der  dickeren  Fibrillen 
auf  weite  Strecken  in  gleichbleibender  Breite  noch  die  Tatsache  an- 
fahren, daß  die  Stäbchen  auch  an  sehr  feinen  Fibrillen  getroffen  werden. 
Auch  die  Resultate  der  Trypsinverdauung  sprechen  gegen  diese  Ansicht. 

Bei  dieser  Gelegenheit  erwähne  ich  auch  die  Länge  der  Stäbchen. 
Ich  habe  in  meiner  früheren  Arbeit  die  große  Verschiedenheit  ihrer 
Länge  angeführt,  die  ich  hier  durch  die  numerische  Angabe  ergänzen 
kann,  daß  ich  sie  bis  zu  140 /i  lang  gemessen  habe.  Auf  der  anderen 
Seite  gibt  es  aber  auch  wenige  Mikren  lange. 

um  der  Frage  nach  der  Lage  der  Kalkstäbchen  zu  den  Fibrillen 
näher  zu  treten,  habe  ich  Verschiedenes  versucht,  das  nicht  zum  Ziele 
führte.  Ich  dachte  durch  Polarisation  darüber  Aufschluß  zu  erhalten, 
aber  das  Objekt,  die  isolierte  Fibrille,  ist  zu  fein,  um  Polarisations- 
erscheinungen daran  zu  erkennen.  Auch  von  der  Untersuchung  in  auf- 
fallendem Lichte  habe  ich  Gebrauch  gemacht.  Man  sieht  dabei  (mit 
Zziss'scher  Stemblende)  selbst  isolierte  Fibrillen  als  schöne  Silberfaden 
im  dunklen  Gesichtsfelde  und,  wenn  Stäbchen  daran  sind,  diese  als 
deutliche  Verbreiterung,  Neues  hat  mich  aber  die  Methode  nicht  gelehrt. 
Weiter  waren  Färbungen  zu  probieren.  Bemühungen,  die  ich  darauf 
richtete,  diflferente  Färbung  zwischen  Fibrillen  und  Stäbchen  zu  erhalten, 
hatten  keinen  Erfolg.  Was  ich  von  Farbstoffen  anwandte,  färbte  ent- 
weder überhaupt  zu  schwach  oder  Fibrillen  und  Stäbchen  färbten  sich 
nahezu  gleichmäßig.  Letzteres  ist  auch  beim  Hämatoxylin  der  Fall, 
das  mir  sonst  gute  Dienste  tat,  und  von  welchem  Präparate  ich  mich 
der  DEiiAFiELD'schung  Mischung  bediente. 

Es  sind  in  der  Literatur  yerschiedene  Angaben  zu  finden,  daß  ver- 
kalkt gewesene  Gewebe,  aus  denen  aber  der  Kalk  entfernt  ist,  sich  anders 
färben   wie  unverkalke.     So   fand  Stbelzoff^)'  entkalkte  Knorpel  mit 


*)  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wißs.  1872  No.  29. 
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Hämatoxylin  farbbar,  was  Litteb^)  bestätigte,  während  er  fand,  daß 
nicht  verkalkt  gewesener  Knorpel  keine  Hämatoxylinfarbung  annimmt. 
Klees  ^)  hat  namentlich  für  pathologische  Kalkablagerungen  gezeigt,  daß 
davon  betro£fene  G-ewebe  nach  Extraktion  des  Kalkes  verschiedene  Farb- 
stoffe annehmen,  die  sie  sonst  nicht  annehmen,  und  Herr  G-eh.-Bat 
Lebeb  hat  mir  ähnliche  Beobachtungen  an  pathologischen  Gebilden  im 
Auge  mitgeteilt.  Es  war  daran  zu  denken,  ob  die  Fibrille  des  Binde- 
gewebes nach  Auflösung  des  Stäbchens  nicht  eine  differente  Färbung 
zeigte  an  der  Stelle,  wo  letzteres  gesessen  hatte.  Da  sich  aber  die 
Fibrille  selbst  mit  Hämatoxylin  färbt,  war  die  Methode  nicht  gerade 
aussichtsreich.  Sie  mußte  auch  erhebliche  Schwierigkeiten  bieten.  Da 
die  Kalkstäbchen  nicht  überall  vorkommen,  hätte  man  sich  durch  eine 
Voruntersuchung  von  ihrer  Anwesenheit  zu  überzeugen  gehabt;  dann 
hätten  die  Entkalkung.  das  Auswaschen  und  die  Färbung,  womöglich 
unter  steter  mikroskopischer  Kontrolle,  vorgenommen  werden  müssen: 
Schwierigkeiten,  die'  ich  indessen  nicht  gescheut  haben  würde,  wenn  nicht 
die  Methode  einmal  doch  keine  sicheren  Resultate  versprochen  hätte,  da 
eine  differente  Färbung  der  Stäbchenstelle  eben  auch  auf  die  organische 
Grundlage  eines  umscheidenden,  von  vornherein  differenten  Gebildes 
hätte  gedeutet  werden  können,  und  wenn  nicht  gewissermaßen  eine  Um- 
kehr der  Methode,  die  leichter  ausführbar  war,  nämlich  zuerst  Färbung 
imd  dann  Behandlung  mit  kalkentziehenden  Mitteln  mir  Aufschlüsse 
gegeben  hätte,  auf  die  ich  bald  zurückkommen  werde. 

Um  diese  Verhältnisse  zu  beschreiben;  muß  ich  aber  zunächst  einiges 
Weitere  über  die  Hämatoxylinfarbung  berichten.  (Die  folgenden  Be- 
obachtungen sind  an  unverdauten  Sehnen  gemacht).  Durch  DELAFiELD'sche 
Hämatoxylinlösung  färben  sich  Fibrillen  und  Stäbchen,  imd  solche  Prä- 
parate eignen  sich  sehr  gut  zum  dauernden  Aufbewahren  in  Canada- 
balsam,  während  imgefärbte  Objekte  wegen  zu  gleicher  Lichtbrechung 
darin  dem  Auge  entschwinden. 

Die  Stäbchen  färben  sich  und  —  vielleicht  nur  wegen  ihrer  Dicke 
—  etwas  intensiver  als  die  Fibrillen,  so  daß  man  sie  auch  im  Gewirre 
nicht  ganz  isolierter  Fibrillen  erkennen  kann.  Ich  muß  aber  hier  vor 
einigen  möglichen  Verwechslungen  warnen,  die  mich  selbst  im  Anfang 
manchmal  getäuscht  haben. 

Die  Zellreste  der  Sehne  sind  manchmal  so  eingerollt  oder  die  Kerne 
so  lang  gestreckt,  wie  dies  auch  Rollett  in  einer  Abbildung')  gut 
wiedergegeben  hat,  daß  manche  beim  ersten  Anblick,  namentlich  mit 
schwachen  Vergrößerungen,  als  Stäbchen  imponieren  können.  Diese 
Bilder  entsprechen  gewiß   teilweise   dem    BoLL'schen   Streifen.      Auch 


1)  Virchow'ß  Archiv  Bd,  83,  1881. 

2)  Allg.  Pathologie  Jena  1889  p.  235. 

»)  Sitzungsber.  Bd.  XXX  Taf.  H,  Fig.   10  u.   11. 
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Brachstücke  elastischer  Fasern,  die  nicht  nur  io  der  Scheide  der  Sehne, 
sondern,  wie  ich  später  sicherstellen  werde,  auch  im  Innern  vorkommen, 
konnten  zur  Verwechslung  Veranlassung  geben.  Ferner  können  stärker 
gefärbte  Strecken  feiner  Fibrillenbündel  im  Oewirre  dafür  gehalten 
werden.  Diese  Irrtümer  werden  bei  einiger  Kenntnis  des  Objektes  leicht 
fennieden ;  ein  Befund  hat  mich  aber  längere  Zeit  getäuscht.  Es  handelte 
sich  um  Gebilde  an  scheinbar  isolierten  Fibrillen,  die  sehr  den  Stäbchen 
glichen,  nur  gingen  sie  an  ihren  Enden  mehr  allmählich  in  die  Fasern 
über,  sie  waren  mehr  spindelförmig  als  die  Stäbchen  zu  sein  pflegen. 
Indessen  war  ja  das  Vorkommen  solcher  Formen  von  Stäbchen  a  priori 
Dicht  ausgeschlossen,  und  ich  blieb  so  lange  im  Unklaren,  bis  mich  ein 
geeignetes  Präparat  über  den  wahren  Sachverhalt  belehrte.  Hier  schienen 
nämhoh  zwei  solcher  Gebilde  auf  eine  Fibrille  aufgereiht  zu  sein;  diese 
letztere  ging  aber,  auch  mit  spindelförmigem  Ansätze,  in  ein  Band  über 
TOQ  etwa  Stäbchenbreite,  das  aber  so  weit  zu  verfolgen  war,  daß  es  die 
längsten  mir  bekannten  Maße  von  Stäbchen  weit  überschritt.  Es  handelte 
sich  dabei  um  folgendes:  Es  war  ein  schmales  aber  plattes  Fibrillen- 
bündel, das  entweder  an  imd  für  sich  oder  wahrscheinlich  erst  durch  die 
Färbung  mit  Hämatoxylin  keine  einzelnen  Fibrillen  erkennen  ließ,  und 
das  Aussehen  von  auf  eine  Fibrille  aufgereihten  Stäbchen  war  durch 
die  Torsion  dieses  Bandes  hervorgebracht  worden,  in  der  Art,  daß 
die  Flächenansicht  die  Stäbchen,  die  Kantenansicht  die  Fibrille  darzu- 
stellen schien. 

Im  Gedanken,  daß  ähnlich  wie  entkalkte  Gewebe  eine  besondere 
Färbung  annehmen  können,  auch  gefärbte  Fibrillen  nach  Extraktion  des 
Kalkes  an  den  Stellen,  wo  er  sich  befand,  ein  vom  übrigen  Verlauf  der 
Fribrille  verschiedenes  Aussehen  bieten  möchten,  daß  dagegen,  wenn  ein 
nmscheidendes  Gebilde  gelöst  würde,  auch  hier  eine  durchaus  gleich  aus- 
sehende Fribrille  zurückbleiben  müßte,  stellte  ich  eine  isolierte  Fibrille 
mit  Stäbchen,  die  mit  Hämatoxylin  gefärbt  waren,  unter  dem 
Mikroskope  ein  und  ließ  nun  vom  Rande  des  Deckglases  her  20pro- 
zentige,  mit  Essigsäure  gut  angesäuerte  Kochsalzlösung  zutreten,  die 
ich  am  entgegengesetzten  Sande  mit  Fließpapier  absog.  Zu  meinem 
größten  Erstaunen  änderte  sich  das  Stäbchen  gar  nicht  und 
bUeb  auch  so,  nachdem  reichlich  von  der  sauem  Flüssigkeit  durchgesaugt 
und  ihr  Erscheinen  am  gegenüberliegenden  Deckglasrand  durch  Lackmus- 
pafHer  konstatiert  war. 

Also  bei  ganz  gleicher  Behandlung  verhielten  sich  ungefärbte  und 
gefärbte  Stäbchen  verschieden.  Der  Grund  hierfür  war  wohl  nicht  in 
dem  Farbstoff  zu  suchen,  sondern  in  etwas  anderem  in  der  färbenden 
Lösung  enthaltenem.  Hierbei  war  wohl  in  erster  Linie  an  den  Alaun 
der  DELAPiELD'scheu  Färbeflüssigkeit  zu  denken.^) 


^)  Die  benutzte  DfiLAFiELD^sche  Lösung  war  nach  folgender  Vorschrül 
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Dies  wird  durch  folgende  Tatsachen  bestätigt.  Da  man  beim  Färben 
mit  konzentrierter  DELAFiSLD'scher  Lösung  sehr  leicht  Farbstofinieder- 
schläge  bekommt,  versuchte  ich  diese  mit  Wasser  zu  verdünnen  und  damit 
langsamer  zu  färben.  Dies  gelingt  in  der  Tat  sehr  gut,  aber  die  Stäb- 
chen sind  dann,  trotzdem  daß  sie  gut  gefärbt  sein  können,  nicht  mehr 
so  resistent  gegen  Essigsäure.  Beobachtet  man  nämlich  an  so  gefärbten 
Präparaten,  wie  sich  isolierte  stäbchentragende  Fibrillen  verhalten  beim 
Durchsaugen  von  20%  gut  angesäuerter  Kochsalzlösung,  so  kann  man 
auch  hier  das  Stäbchen  verschwinden  sehen;  in  anderen  Fällen  bleibt 
aber  etwas  zurück:  man  sieht  Falten  und  Fetzen  an  der  Stelle,  wo  das 
Stäbchen  war,  woraus  doch  auf  eine  gewisse  Resistenz  zu  schließen  ist, 
aber  sie  ist  nicht  so  groß,  wie  wenn  mit  konzentrierter  DELAPiELD'scher 
Lösung  gefärbt  war.  Der  Farbstoff  der  Färbeflüssigkeit  war  also  hin- 
reichend, um  das  Stäbchen  gut  zu  färben,  aber  der  Alaun  zu  verdünnt, 
um  demselben  die  gleiche  Resistenz  gegen  Essigsäure  zu  verleihen. 

Um  die  Säure  und  das  Salz  aus  einem  solchen  Präparate  zu  ent* 
fernen,  an  dem  ein  mit  seiner  Fibrille  isoliertes  Stäbchen  durch  diese 
Agentien  verschwunden  war,  legte  ich  dasselbe  in  Wasser,  und  es  gelang, 
das  Deckglas  abzuheben,  ohne  das  Präparat  in  Unordnung  zu  bringen, 
so  daß  das  Wasser  gut  einwirken  konnte.  Bei  erneuter  Untersuchung 
erschienen  nun  die  Fibrillen  gequollen;  es  zeigte  sich  aber  in  dem 
weniger  zerfaserten  Gewebe  eine  große  Masse  geschlängelter  Figuren 
von  der  Länge  und  Breite  und  Gleichmäßigkeit  der  Stäbchen.  Man 
hätte  hier  an  Bruchstücke  elastischer  Fasern  denken  können,  die,  wie 
ich  später  zeigen  werde,  auch  im  Linern  der  Froschsehne  vorkommen, 
aber  es  fanden  sich  Übergänge  bis  zu  ganz  gestreckten  Formen,  die 
keinen  Zweifel  aufkommen  ließen,  daß  es  sich  wirklich  um  Stäbchen 
handelte.  Also  waren  auch  hier  die  meisten  gegen  Essigsäure,  die 
viel  Kochsalz  enthielt,  resistent  geworden.  Nun  wurde  durch  das 
Präparat  starke  Essigsäure  (20 ^/q)  ohne  Kochsalz  durchgezogen;  dabei 
blaßten  die  Stäbchen  ab  und  entzogen  sich  zum  Teil  dem  Auge;  ein 
Teil  blieb  aber  auch  nach  dieser  Behandlung  noch  sichtbar. 

Ich  habe  diesen  Versuch  öfters  mit  dem  gleichen  Erfolge  wieder- 
holt; ich  habe  dann  auch  sogleich  starke  Essigsäure  ohne  Kochsalz  auf 
—  ebenfalls  mit  verdünnter  —  DELAFiELn'scher  Lösung  gefärbte  Prä- 
parate einwirken  lassen  und  das  gleiche  Resultat  erzielt. 

Wenn  sehr  konzentrierte  Essigsäure  so  gefärbte  Stäbchen  entfärbt 
und  schließlich  auch  zum  Verschwinden  bringt,  so  kann  man  doch  eine 
recht  kräftig  saure  Lösung,  nämlich  eine  etwa  2prozentige  Essigsäure 
anwenden,  die  die  Fibrillen  auch  zum  Quellen  bringt,  die  Stäbchen  aber 


bereitet:  150  ccm  konzentr.  Lösung  von  Ammoniakalaun,  4  com  alkoholische 
konzentr.  Hämatoxylinlösung  8  Tage  in  offenem  Gefäß  stehen  lassen.  Dann 
dazu:  Methylalkohol,  Glyzerin  äa  25  ccm. 
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kaum  angreift.  Ich  habe  ein  so  angesäuertes  Präparat  mehrere  Stunden 
in  einer  feuchten  Kammer  liegen  lassen  und  dann  noch  die  Stäbchen 
gut  erhalten  gefunden. 

Bei  der  Behandlung  so  gefärbter  Sehnen  mit  Essigsäure,  auch  der 
Terdünnteren,  blassen  die  Fibrillen  mehr  oder  weniger  ab  und  quellen 
an,  und  man  kann  Bilder  erhalten,  wo  die  noch  sehr  schön  gefärbten 
Stäbchen  in  dem  glashell  gequollenen  Gewebe  aufs  deutlichste  hervor- 
treten. 

Dem  gleichen  Reagens  ausgesetzt  und  unter  gleichen  Be- 
dingungen verhalten  sich  also  Fibrillen  und  Stäbchen  ganz  ver- 
schieden. 

Die  nächstliegende  Erklärung  für  diese  Erscheinung  ist  die,  daß, 
da  wohl  die  Ealksalze  durch  die  Essigsäure  extrahiert  sind,  die  Stäb- 
chen eine  andere  organische  Grundlage  haben  als  die  Sub- 
stanz der  Fibrillen. 

Man  könnte  dagegen  vielleicht  einwenden,  daß  die  Säure  nicht  gut 
genug  in  das  Gewebe  eindringe,  um  eine  möglicherweise  festere  Ver- 
bindung der  Ealksalze  mit  der  Fibrille  zu  lösen;  aber  ein  Eindringen 
der  Säure  wird  schon  durch  die  Quellung  der  Fibrillen  bewiesen;  ferner 
machte  die  häufig  sehr  stark  geschlängelte  Form  der  Stäbchen  sehr  den 
Eindruck,  als  ob  sie  ihre  Versteifung  verloren  hätten.  Man  kann  aber 
auch  zeigen,  daß  unter  diesen  Umständen  der  Kalk  wirklich  extrahiert 
werden  kann.  Setzt  man  nämlich  zu  einem  unzerzupften  Stückchen  einer 
filschen  Froschsehne  unter  dem  Deckglas  verdünnte  Essigsäure  zu,  so 
tritt  zuerst  eine  Quellung  der  Fibrillen  ein,  und  man  kann  dann  in  dem 
glashelleo  Gewebe  die  Stäbchen  sehr  gut  sehen.  Sehr  bald  aber  schwinden 
diese  während  der  Beobachtung  und  können  auch  durch  Übemeutralisieren 
mit  Natronlauge  nicht  mehr  zu  Gesicht  gebracht  werden,  was  doch  ge- 
schehen müßte,  wenn  der  Kalk  nicht  gelöst  wäre.  Immerhin  wäre  noch 
der  Einwand  zu  machen,  daß  durch  die  Behandlung  auch  mit  der  ver- 
dünnten DELAFiELD'schen  Lösung  eine  derartige  Veränderung  der  sup- 
ponierten  Ealkverbindung  bewirkt  würde,  daß  sie  die  Essigsäure  im 
Grewebe  nicht  mehr  zu  lösen  imstande  wäre.  Dagegen  spricht  aber  aufs 
deutlichste  der  folgende  Versuch:  In  einer  mit  verdünnter  Delatield- 
scher  Lösung  gefärbten  und  mit  Essigsäure  behandelten  Sehne  waren 
sehr  viele  Kalkstäbchen  zu  sehen.  Das  Präparat  war  sogar  zerzupft 
und  die  Stäbchen  erhalten.  Jetzt  wusch  ich  das  Präparat  gut  aus, 
zuletzt  mit  Anmioniakwasser,  um  alle  Säure  sicher  zu  entfernen.  Bei 
erneuter  mikroskopischer  Betrachtung  zeigten  sich  die  Stäbchen  auch 
jetzt  noch  erhalten,  wenn  sie  auch  in  dem  Gewirre  der  nun  abgequollenen 
Fibrillen  schwerer  zu  sehen  waren  als  in  dem  gequollenen  Gewebe.  Nun 
vo^Iühte  ich  das  Präparat  vorsichtig.  Es  blieb  dabei  wohl  etwas  Asche 
zurück,  aber  von  der  charakteristischen  Form  der  Stäbchen,  wie  sie 
•008t  bei  dieser  Behandlung  hervortritt,  war  nichts  zu  sehen. 


94  Mays, 

Ganz  ähnliche  Bilder  wie  bei  der  Essigsäurebehandlung  nach 
Färbung  mit  verdünnter  Hämatoxylinlösung  erhält  man  auch  ohne  Essig- 
säure, wenn  man  noch  stärkere  Verdünnungen  der  DELAFiELB'schen 
Mischung  anwendet,  die  viel  längere  Zeit  einwirken  müssen.  Dann 
quellen  schon  in  dieser  Lösung  die  Fibrillen  und  färben 
sich  nur  wenig,  während  die  Stächen  gut  gefärbt  und  scharf  hervor- 
treten. Ich  kann  die  Verdünnung  solcher  Lösungen  nicht  genau  an- 
geben und  nur  sagen,  daß  sie  schon  recht  blaß  waren.  Es  waren 
wenige  Tropfen  der  Farblösung  zu  einer  größeren  Menge  Wasser  zu- 
gesetzt worden. 

Da  ich  solche  Lösungen  gelegentlich  auch  zur  Färbung  der  Fibrillen 
anwenden  wollte,  versuchte  ich,  die  quellende  Wirkung,  die  ihr  vielleicht 
im  Wege  stand,  dadurch  zu  verhindern,  daß  ich  die  Lösung  statt  in 
Wasser  in  10%  Kochsalzlösung  tropfte  und  nun  zum  Färben  verwandte. 
Dabei  quillt  die  Sehne  nicht,  im  Gegenteil,  sie  schrumpft  eher  etwas. 
Bringt  mau  sie  nun  aber  in  Wasser  zum  Auswaschen,  so  quillt  sie  ganz 
enorm.  Kurze  Sehnenstückchen  quellen  dabei  zu  breiten  Scheiben,  die 
ungefähr  den  sechsfachen  Durchmesser  der  Sehnenstückchen  haben. 
Läßt  man  eine  frische  Sehne  die  gleiche  Zeit  in  10  ^^  Kochsalzlösung 
liegen  wie  in  der  salzhaltigen  Farbstoffflüssigkeit  (etwa  12  Stunden)  und 
bringt  sie  dann  in  Wasser,  so  quillt  sie  nach  einiger  Zeit  auch  etwas 
an,  diese  Quellung  steht  aber  in  keinem  Vergleich  zu  der  eben  be- 
schriebenen. Merkwürdig  ist  dabei,  daß  die  Fibrillen  selbst  wenig  ver- 
ändert sind.  Betrachtet  man  ein  zerzupftes  Präparat  ohne  Deckglas, 
so  erscheinen  die  Fibrillen  allerdings  gequollen,  aber  schon  der  Druck, 
der  durch  Auflegen  des  Deckglases  bedingt  ist,  bringt  sie  oft  wieder 
zum  Vorschein,  wie  ja  in  ähnlicher  Weise  bekannt  ist,  daß  Fibrillen 
durch  Druck  oder  Zug  an  der  Säurequellung  verhindert  werden.  Man 
muß  also  wohl  an  eine  Quellung  der  Kittsubstanz  denken,  und  es  hat 
sich  mir  in  der  Tat  gezeigt,  daß  verdaute  Sehnen  dies  Quellungs- 
phänomen wenn  auch  etwas,  so  doch  in  viel  geringerem  Maße  zeigten, 
als  wenn  unverdaute  dazu  verwandt  wurden.  Es  muß  sich  wohl  hier 
um  eine  sehr  schwache,  säureartige  Wirkung  handeln.  Es  wollte  mir 
zwar  nicht  gelingen,  diese  vorausgesetzte  Säure  nach  der  Färbung  durch 
Auswaschen  mit  neutraler  10%  Kochsalzlösung  zu  entfernen,  da  die 
Sehnen,  auch  nachdem  sie  in  letzterer  Lösung  eine  ganze  Stunde  ge- 
legen hatten,  beim  jetzt  angewandten  Auswaschen  in  Wasser  noch  quollen. 
Wird  dagegen  der  Waschkochsalzlösung  nur  eine  geringe  Menge  Am- 
moniak zugesetzt,  so  quellen  die  Sehnen  bei  folgendem  Auswaschen  in 
Wasser  nicht  mehr. 

Man  sieht  an  allen  diesen  Präparaten  neben  den  Stäbchen  auch  die 
Sehnenzellen,  wenn  auch  nicht  in  ihrer  normalen  Gestalt,  und  außerdem 
elastische  Fasern.  Letztere  haben  tatsächlich  viele  Ähnlichkeit  mit  den 
geschlängelten  Stäbchen;  sie  sind  aber  zum  unterschied  davon  aufweite 
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Strecken  im  Gewebe  zu  verfolgen.  Man  kann  beim  Zerzupfen  von  Sehnen^ 
wenn  man  in  den  Präparaten  elastische  Fasern  sieht,  nie  die  Möglichkeit 
ausschließen,  daß  dieselben  nicht  von  außen  hinein  gekommen  sind,  da 
deren  Vorkommen  in  der  Scheide  ja  zweifellos  ist.  An  jenen  oben  er- 
wähnten, stark  gequollenen  Präparaten  hat  man  die  Möglichkeit,  diese 
Frage  zu  entscheiden.  Macht  man  nämlich  in  die  gequollene  Scheibe 
einen  radialen  Einschnitt,  so  kann  mau  sie  zu  einem  dicken  Band  auf- 
rollen. Man  bringt  dies  auf  einen  Objektträger  am  besten  mit  der 
Innenseite  gegen  das  Deckglas,  das  man  mit  Glassplittern  stützt,  und 
sieht  nun  sehr  gut  in  dem  ungefärbten  Gewebe  die  gutgefärbten  elasti- 
schen Fasern  und  kann  sie  durch  die  ganze  Dicke  des  Bandes  in  ver- 
schiedenen  Ebenen  finden,  wodurch  ihr  Vorkommen  auch  im  Innern 
der  Froschsehne  dargetan  wird. 

Aus  den  oben  beschriebenen  Erfahrungen  geht  mit  Sicherheit 
herror,  daß  die  organische  Grun-dlage  der  Ealkstäbchen  von 
anderer  Natur  ist  als  die  normale  Substanz  der  Fibrillen« 
Letztere  ist  unter  diesen  Umständen  quellbar,  erstere  nicht.  Dieser 
unterschied  konnte  auch  hier  verschiedene  Ursachen  haben:  entweder 
handelte  es  sich  um  ein  die  normale  Fibrille  umscheidendes  Gebilde, 
das  gegen  die  Essigsäure  resistent  war;  es  konnte  sich  aber  auch  um 
die  Substanz  der  Fibrillen  selbst  handeln.  War  letzteres  der  Fall,  so 
konnte  schon  die  frische  Fibrille  an  der  Stelle  des  Stäbchens  diese  Eigen- 
schaften besitzen,  die  aber  bei  der  Behandlung  mit  Essigsäure  und  Koch- 
salz nicht  zutage  treten  konnte,  da  hier  überhaupt  keine  Quellung  statt- 
findet, also  auch  ein  Unterschied  in  der  Quellbarkeit  nicht  zu  erkennen 
ist  Es  war  deshalb  noch  zu  untersuchen,  wie  sich  die  Stelle  des 
Stäbchens  einer  isolierten  Fibrille  gegen  Essigsäure  ohne  Kochsalz  bei 
einem  frischen  Sehnenpräparate  yerhielt.  Unter  der  Voraussetzung,  daß 
die  Essigsäure  ein  umscheidendes  Gebilde  leicht  löste,  mußte  dagegen 
in  diesem  Falle  die  Fibrille  an  der  Stelle,  wie  an  jeder  anderen  quellen. 
Aus  dem  in  dieser  Sichtung  angestellten  Versuch  ging  jedoch  hervor, 
daß  die  eben  genannte  Voraussetzung  nicht  richtig  ist.  Er  yerlief 
nämlich  folgendermaßen:  eine  frische  Zehensehne  von  Bana  esculenta 
(sie  war  nur  einige  Zeit  in  toluolisierter  ^/^  %  Kochsalzlösung  aufbewahrt 
gewesen)  wurde  zerzupft  und  eine  isolierte  Fibrille  mit  Stäbchen  auf- 
gesucht. Nun  wurde  vom  Bande  her  eine  2^/^  Essigsäure  zufließen  ge- 
lassen und  am  anderen  Bande  abgesogen.  Der  erste  Erfolg  war  der, 
daß  die  sehr  starke  Lichtbrechung  des  Stäbchens  plötzlich  einer  ge- 
ringeren Platz  machte,  es  war  aber  immer  noch  zu  sehen;  dann  folgte 
ein  Stadium,  wo  das  Bild  ziemlich  ähnlich  war,  als  wenn  man  Essig- 
säure und  Kochsalz  angewandt  hätte:  die  Stäbchenstelle  war  nämlich 
jetzt  kaum  mehr  zu  unterscheiden ;  nun  aber  fing  die  Fibrille  zu  beiden 
Seiten  des  Stäbchens  deutlich  an  zu  quellen,  das  Stäbchen  dagegen  nicht, 
und  so  kam  es,  daß  letzteres  jetzt  wieder  deutlich  zu  sehen  war.    Nach 
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längerer  Zeit  quoll  auch  diese  Stelle  und  verwischte  sich  auf  diese  Weise 
abermals. 

Die  erste  plötzliche  Veränderung  der  Lichtbrechung  dürfte  wohl  bei 
diesem  Vorgange  auf  der  Extraktion  der  Kalksalze  beruhen.  Für  die 
späteren  Stadien  scheint  auch  hier  wieder  die  Möglichkeit  einer  ver- 
schiedenen Deutung  vorzuliegen:  entweder  die  schwerere  Quellbarkeit 
einer  veränderten  Fibrillensubstanz  oder  aber  eine  die  Quellung  der  nor- 
malen Fibrille  verzögernde  Scheide. 

Ich  halte  aber  hier  die  letztere  Anschauung  für  bedeutend  wahr- 
scheinlicher. Was  die  chemischen  Eigenschaften  einer  veränderten 
Fibrillensubstanz  wären,  wissen  wir  nicht,  dagegen  weist  das  eben  ge- 
schilderte Verhalten  auf  die  mucinhaltige  Zwischensubstanz  hin,  die  durch 
Essigsäure  gefällt  wird,  so  daß  das  organische  Substrat  des  Stäbchens 
der  Zwischensubstanz  ähnlich  wäre  und  nach  der  Essigsäurebehandlung 
eben  jene  die  Quellung  hindernde  Scheide  darstellen  würde.  Damit 
kommt  aber  auch  in  das  ganze  chemische  Verhalten  des  Stäbchens  mehr 
Klarheit.  Eine  Mucinlösung  wird  bekanntlich  bei  Anwesenheit  von 
Salzen  nicht  oder  wenigstens  viel  schwerer  durch  Essigsäure  gefällt; 
dann  ist  es  erklärlich,  warum  das  Stäbchen  bei  Anwendung  von  ange- 
säuerter Kochsalzlösung,  wo  auch  sein  Kalk  gelöst  wird,  ganz  ver- 
schwindet. Die  Behandlung  mit  DELAFiELD'scher  Lösung  macht  es 
gegen  diese  Behandlung  resistenter,  noch  mehr  aber  gegen  reine  Essig- 
säure, so  daß  es  dann  auch  der  Quellung  der  Fibrillen  widersteht. 
Allerdings  ist  unter  umständen,  unter  denen  man  die  Stäbchen  sieht, 
von  einer  Resistenzfähigkeit  der  normalen  Zwischensubstanz  der  Sehnen 
nach  DELAFiELD'scher  Behandlung,  die  man  danach  annehmen  müßte, 
nichts  zu  bemerken,  aber  es  könnten  die  Kalksalze  der  Stäbchen  doch 
irgendwie  eine  Rolle  spielen. 

Daß,  wie  oben  gezeigt  wurde,  bei  der  Essigsäurebehandlung  ganzer 
frischer  Sehnen  die  Stäbchen  zuletzt  auch  verschwinden,  darf  nicht  wunder- 
nehmen, da  ihre  schwächer  lichtbrechenden  Stromata  dann  eben  in  dem 
nicht  zerzupften  Gewebe  nicht  mehr  sichtbar  sind,  und  da  sie  schließlich 
durch  die  Quellung  der  Fibrillen  mit  ausgedehnt  werden.  Daß  bei  der 
Trypsinverdauung ,  die  doch  Mucin  löst,  die  Stäbchen  zurückbleiben, 
versteht  sich,  wie  schon  früher  gesagt,  von  selbst,  da  dabei  ihr  Kalk 
nicht  angegri£fen  wird,  der  ihr  selbst  gegen  Glühen  resistentes  Skelet 
bildet. 

Drängt  so  das  chemische  Verhalten  der  Stäbchen  dazu,  sie  in  ihrer 
organischen  Grundlage  als  den  Fibrillen  aufgelagerte  Zwischen- 
substanz aufzufassen,  so  wird  dies  durch  einen  morphologischen  Be- 
fund bestätigt.  Bei  den  nach  DELAFiELD'scher  Färbung  mit  verdünnter 
Essigsäure  behandelten  Präparaten  sieht  man  öfters  an  den  geschlängelten 
Stäbchen  optische  Querschnitte,  die  sich  nicht  als  gefärbte  Punkte 
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oder  kleiDste  Scheibchen  darstellen,  sondern   sehr  deutlich   als  violette 
Binge  (Fig.  2). 

Man  hat  keinen  Grund,  anzuoehmen,  daß  diese  so  zarten  Gebilde, 
die  sich  mit  dem  Hämatoxylin  intensiv  färben,  nicht  durchgefärbt  würden, 
wenn  es  sich  um  eine  einheitliche  Sub- 
stanz handelte;  auf  der  anderen  Seite  !* 
könnte  auch  ein  mäßig   aber   gleich- 
mäßig gefärbtes  Stabchen  —  da  durch 
die  Essigsänrebehandlung  die  Färbung 
immer  blasser  wird  —  auch  wenn  es                           p.     2. 
dorcbgefarbt    wäre,     dieses    Ansehen 

bieten.  Dazu  ist  aber  einmal  das  Zentrum  der  Ringe  doch  zu  hell,  und 
eine  optische  Differenz  könnte  in  diesem  Falle  nur  bei  Lichtbrechungs- 
nnterschieden  des  Präparates  und  des  umgebenden  Mediums  vorkommen. 
Anch  der  optische  Querschnitt  einer  Fibrille  in  Wasser  oder  einem 
ähnlichen  Medium  von  geringerer  Lichtbrechung  zeigt  in  seiner  Mitte 
eine  Aufhellung,  stellt  einen  minimalen  Ring  dar ;  aber  in  Kanadabalsam, 
der  so  ziemlich  die  gleiche  Lichtbrechung  hat,  ist  jedes  Strukturbild 
aufgehoben,  man  sieht  die  frische  Fibrille  überhaupt  nicht  mehr. 

Die  oben  erwähnten  Ringe  sind  aber  in  Kanadabalsam  und  bei 
weitest  geöffneter  Blende,  wo  sicher  nur  noch  das  Farbenbild  in  Er- 
Bcheinung  tritt,  mit  starker  Olimmersion  sehr  gut  zu  erkennen,  und  daraus 
ist  der  Schluß  zu  ziehen,  daß  die  Färbung  nur  den  peripheren  Teilen 
ZQkommt  oder  diese  wenigstens  stärker  gefärbt  sind,  und  daß  es  sich  in 
den  fraglichen  Gebilden  in  der  Tat  nicht  um  Stäbchen,  sondern  um 
Böhrchen  handelt.  Außerdem  erscheinen  diese  Gebilde  an  einzelnen 
Stellen  wie  plattgedrückt  und  an  den  Enden  manchmal  etwas  zerfetzt, 
80  daß  sie  an  diesen  Stellen  sehr  den  Eindruck  von  zusammengefallenen 
feinen  Schläuchen  machen.  Die  Bilder  sind  so  charakteristisch,  daß  es 
danach  für  mich  kaum  zweifelhaft  bleibt,  daß  diese  Auffassung  richtig  ist. 

Ich  hoffte  dieselbe  noch  durch  einen  weiteren  Versuch  zu  bestätigen, 
babe  mich  aber  darin  getäuscht.  Ich  hatte  erwartet,  daß,  wenn  man 
die  Sehne  verglüht,  die  Kalkröhrchen  luftführend  zurückbleiben  müßten 
nnd  deren  Lnftgehalt  durch  die  auch  von  y.  Ebner  angewandte  Methode 
▼on  Kbukbnbebo  sen.,  nämlich  durch  das  Einschließen  in  ganz  dicken 
Balsam,  demonstriert  würde. 

Ich  mache  das  Glühen  der  Sehne  jetzt  auf  folgende  Weise.  Die- 
selbe wird  auf  einem  dünnen  Glimmerplättchen  ausgebreitet  und  zuerst 
hoch  über  der  Flamme  auf  Platinblech  getrocknet,  da  sich  sonst  das 
Präparat  vom  Rande  her  einrollt.  Dann  kann  weiter  erhitzt  werden. 
Der  Glinmier  bekommt  dabei  viele  Risse;  mau  kann  aber  die  Stäbchen 
doch  gut  unterscheiden.  Wenn  das  Präparat  nicht  stark  geglüht  war, 
bldben  die  Stäbchen  auch  in  dünnem  Kanadabalsam  vermöge  der  ihnen 
noch   anhaftenden   Kohle   sichtbar.     War  aber   stark   geglüht   worden, 
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wobei,  entgegen  meinen  früheren  Angaben  (1.  c),  ihre  Form  erhalten 
bleibt,  und  bringt  man  nun  auch  ganz  dicken  Balsam  darauf,  so  ver- 
schwinden sie  vollständig.  Ich  kann  infolge  dieses  Resultates  aber  meine 
Anschauung  über  die  Röhrchennatur  dieser  Gebilde  nicht  ändern,  denn 
sie  können  beim  Glühen  so  rarefiziert  sein,  daß  der  Balsam  von  der 
Seite  eindringt;  oder,  was  mir  wahrscheinlicher  ist,  sie  fallen  dabei 
zusammen,  was  ich  deshalb  glaube,  weil  sie  sehr  fest  auf  dem  Glimmer 
haften,  als  ob  sie  damit  verschmolzen  wären.  Man  kann  nämlich  den 
Balsam  mit  Xylol  wieder  abwaschen  und  sieht  dann  wieder  die  gleichen 
Formen,  wie  direkt  nach  dem  Glühen. 


Überblicke  ich  die  Erfahrungen,  die  ich  in  dieser  Untersuchung 
gemacht  habe,  so  geht  zunächst  daraus  hervor,  daß  die  Entscheidung 
der  Frage,  wo  die  Kalkablagerung  in  der  Froschsehne  stattfindet,  eine 
sehr  schwierige  ist.  Sehr  viele  Anzeichen  sprechen  aber  dafür,  daß  auch 
hier  wie  im  Knochen  die  Bindegewebsfibrille  von  der  Ver- 
kalkung nicht  betroffen  wird,  sondern  daß  ihr  Böhrchen  einer 
anders  gearteten  organischen  Substanz,  die  verkalkt  ist,  aufgereiht 
sind.  Das  histologische  Bild  spricht  von  vornherein  für  diese  Auffassung, 
und  dieselbe  findet  eine  weitere  Stütze  im  optischen  Querschnitt  Die 
chemischen  Beaktionen  sind  nicht  ganz  eindeutig ;  es  ist  aber  keine,  die 
zu  einer  gegenteiligen  Annahme  zwänge,  sondern  im  Gegenteil  auch  sie 
sprechen  mit  größerer  Wahrscheinlichkeit  dafür.  Eine  chemische 
Verbindung  der  Elalksalze  mit  der  koUagenen  Substanz  ist  auch  von 
früheren  Autoren  von  der  Hand  gewiesen  worden^),  und  wenn  es  sich 
nur  um  eine  mechanische  Einlagerung  handeln  würde,  wäre  kaum  ein- 
zusehen wie  dadurch  eine  chemische  Verändenmg  der  kollagenen  Sub- 
stanz bedingt  sein  sollte.  Dagegen  besitzen  nach  Kaukenbehg  (1.  c, 
p.  233  u.  235)  die  Hyalogene  und  damit  nach  ihm  auch  die  Mucine  die 
Eigenschaft,  Mineralbestandteile  chemisch  zu  binden,  und  daraus  könnte 
vielleicht  die  annähernd  konstante  Zusammensetzung  der  Kalksalze  in 
Knochen  erklärt  werden. 

Fragen  wir  zum  Schluß  noch  einmal  nach  dem  Verhältnis  der 
Kalkablagerungen  in  der  Froschsehne  zum  Ossifikationsprozeß. 

Einerlei,  wodurch  die  Konstanz  der  Zusammensetzung  der  Knochen- 
asche bedingt  ist,  ist  dieselbe  für  dieses  Gewebe  charakteristisch.  Die 
Art  der  Kalksalze  der  Kalkröhrchen  in  den  Froschsehnen  ist  bisher  noch 
nicht  untersucht  worden  und  eine  genaue  Analyse  ist  bei  der  Kargheit 
des  Materials  nicht  zu  erwarten.  Gewiß  wird  man  jene  verschiedenen 
Kalkablagerungen  in  normalen   und  pathologischen  Geweben,   die   nach 


1)  Vgl.  C.  Fr.  W.  Krukenberg.     Vgl.  physiol.  Vorträge  IV  p.  240 
Heidelberg  1885  und  Hoppe-Seyler,  Physiol.  Chemie  I  p.  106. 
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Hoppe-Setleb  ^)  meist  nur  aus  kohlensaurem  Kalk  bestehen,  nicht  mit 
dem  Prozeß  der  E^nochenverkalknng  in  Parallele  ziehen  dürfen,  nnd  um 
etwas  Ahnliches  könnte  es  sich  auch  bei  unseren  Kalkröhrchen  handeln. 
Wenn  aber  eine  genaue  Analyse  dieser  kleinen  Qebilde  nicht  möglich  ist, 
so  ist  es  doch  von  großer  Wichtigkeit,  daß  ich  jetzt  nicht  nur  angeben 
bum,  daß  dieselben  aus  Kalksalzen  bestehen,  sondern  auch  den  Nachweis 
habe  liefern  können,  daß  sie  Phosphorsäure  enthalten.  Dieser 
Nachweis  wurde  auf  folgende  Art  erbracht.  Einige  Stemoradialsehnen 
Ton  Bana  temporaria  wurden  in  einem  kleinen  Beagensröhrchen  mit  ver- 
düimter  Natronlauge  gekocht,  wobei  sich  das  Gewebe  bis  auf  geringe 
Fetzchen  auflöste.  Diese  konnten  noch,  nachdem  mit  Wasser  etwas  ver- 
dünnt war,  durch  Kolleren  in  dem  dazu  benutzten  Leinwandläppchen 
xnrückgehalten  werden.  Das  Kolierte  stellte  eine  sehr  fein  getrübte 
Flüssigkeit  dar.  Am  folgenden  Tage  war  ein  geringer  Bodensatz  deut- 
lich sichtbar.  Nun  wurde  die  überstehende  Flüssigkeit  abgehebert  ^)  und 
durch  Wasser  ersetzt,  umgeschüttelt  und  abermals  stehen  gelassen. 

Am  folgenden  Tage  wurde  das  Waschwasser  abermals  vom  Boden- 
satz abgehebert  und  letzterer  mit  einem  Tropfen  Wasser  auf  einen  Ob- 
jektträger gespült  und  auf  demselben  auf  einer  Asbestplatte  über  ganz 
kleiner  Flamme  getrocknet.  Mikroskopisch  erwies  sich  der  Bückstand 
fast  nur  aus  Kalkröhrchen  bestehend.  Auf  diesen  wurde  nun  ein  Deck- 
glas gelegt  und  vom  Band  her  eine  mit  Salpetersäure  augesäuerte 
Losung  Ton  molybdänsaurem  Ammoniak  zutreten  gelassen.  Nach  einiger 
Zeit  erkannte  man  unter  dem  Mikroskope  die  wie  gelbe  Tröpfchen  aus- 
sehenden aber  doch  charakteristische  Flächen  aufweisenden  Kristalle 
der  Phosphormolybdänsäure- Verbindung  und  zwar  in  solcher  Menge, 
daß  dieselben  auch  makroskopisch  unter  dem  Deckglase  als  gelber 
Niederschlag  erkennbar  waren.  Danach  kann  kein  Zweifel  sein,  daß 
der  mineralische  Bestandteil  der  Kalkröhrchen  ein  Kalkphosphat 
enthält  und  somit  sich  dem  der  Knochen  nähert. 

Damit  glaube  ich  sagen  zu  dürfen,  daß  in  der  Tat  in  der  Fibrille 
der  Froschsehne  mit  ihrem  Kalkröhrchen  das  einfachsteParadigma 
der  Kalkablagerung  beim  Ossif ikationsprozeß  zu  erkennen 
ist,  insofern  als  hier  das  prinzipielle  Verhalten  der  Fibrille 
gegen  Kalkablagerung,  die  der  des  Knochens  ähnlich  ist,  sich 
dokumentiert. 


^)  Hoppe-Seyler,  Physiol.  Chemie  Bd.  I  p.  99. 

-)  Das  nahezu  vollständige  Abhebern  so  kleiner  Flüssigkeitsmengen,  ohne 
daß  der  Bodensatz  aufgerüttelt  wird,  geschieht  mit  der  yon  mir  zuerst  an- 
gewandten, von  Herrn  Kollegen  August  Ewald  (Zeitschr.  f.  Biologie  Bd. 
XXXIV,  N.  F.  Bd.  XVI  p.  253,  wo  sich  in  meinen  Namen  durch  einen 
Draokfehler  ein  „g^'  statt  eines  ,^7''  eingeschlichen  hat,  was  mich  Ewald 
hier  zu  korrigieren  bittet)  für  die  Mikro-Teohnik  modifizierten  Heber  mit 
«ifwärts  gebogenem  und  kurz  abgeschnittenem  Ende. 
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Die  Fibrille  besitzt  eine  gewisse  Anziehnngskraft  für  die  Kalk- 
ablagerungen,  wie  aus  dem  ausschließlichen  Gebundensein  der  Ealk- 
röhrchen  an  dieselbe  und  dem  festen  Haften  daran  zweifellos  herrorgeht 
Wenn  ich  trotzdem  wahrscheinlich  gemacht  habe,  daß  auch  hier  das 
Ealksalz  nicht  in  die  Fibrille  eindringt^  so  glaube  ich  darin  eine  Stütze 
der  y.  EBNEB'schen  Anschauung  über  die  Ealkablagerung  im  Knochen- 
gewebe erblicken  zu  dürfen. 


Es  gereicht  mir  zu  besonderer  Freude^  mit  dieser  Untersuchung  zu 
einer  Festgabe  für  meinen  verehrten  Lehrer  Julius  Abnold  beitragen 
zu  können,  da  sie  an  meine  ersten  histologischen  Studien  anknüpft,  die 
mir  unter  seiner  freundlichen  Leitung  zu  machen  vergönnt  waren. 


Nachdruck  verboten» 

L  bersetzungsreclU  vorbehcUten, 


V. 

Über  den  Bau  und  die  Funktion  der  Epithel- 
zellen des  Plexus  chorioideus, 

in  Beziebung  zur  Oranulalehre  und  mit  besonderer  Berflck- 
sichtigung  der  Titalen  Färbnngsmethoden. 

Von 

Dr.  V.  ScUäpfer, 

ÄBsistent. 

AoB  dem  pathologisoh-anatomischen  Institut  der  Universität  Zürich 

(Dir.:  Prof.  Dr.  Paul  Ebnst). 

Hiarm  Tafel  Y  nmd  YI  und  1  Figur  Im  Text 


L  Einleitimg  und  liistorische  Übersicht 

Der  Plexus  chorioideus  (als  Sammelname)  spielt  in  der  Anatomie 
der  Vertebraten,  speziell  des  Menschen,  eine  eigentümliche  Rolle,  die 
does  stiefinütterlich  behandelten  Organs.  Oft  in  den  Vordergrund  des 
Interesses  gerückt,  geriet  er  stets  rasch  wieder  beinahe  in  Vergessen- 
heit, offenbar,  weil  er  ohne  weiteres  in  Beziehung  zum  Liquor  cerebro- 
spinalis gesetzt  wurde  und  er  wegen  seiner  relativ  seltenen  schwereren 
krankhaften  Entartung  die  Aufmerksamkeit  des  Pathologen  nicht  auf  sich 
ai  lenken  vermochte,  wurden  doch  erst  in  neuerer  Zeit  karcinomatöse 
Veränderungen  an  ihm  beobachtet  (53  p.  552).  So  ist  es  zu  erklären, 
daB,  wmm  nicht  über  seinen  Bau,  so  doch  über  seine  Bedeutung  im 
Organismus  die  Anschauungen  noch  sehr  unbestimmte  und  geteilte  sind, 
vas  von  einem  Organ,  das  schon  den  ersten  Anatomen  bekannt  war, 
etwas  befremden  muß. 

Von  Hebophilus  von  Alexandrien  stammt  der  Name  (75  p.  4)  ^^key- 
funa  xofouöslg^  (117,  p.  635 ff.),  Galen  übernahm  ihn  als  plexus 
XQQoeidug  (75),  und  auf  ihn  sich  beziehend  gibt  Vesalius  1543  in  seinem 
grundlegenden  Werk  „De  humani  corporis  fabrica**  (117  p.  605 — 09)  eine 
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ausgezeichnete  Abbildung  des  plezus  chorioideus  cerebri  mit  ausführ- 
lichem Kommentar  (117  p.  635  ff.).  Ein  Zeitgenosse  des  letzteren, 
BiOLANUS  (76)  erkennt  zuerst  die  Getäßnatur  des  Organs,  das  er  mit 
einem  Eete  mirabilis  vergleicht.  Dieser  Anschauung  pflichtet  auch 
A.  PiccoLHOMiNi  in  seinem  anat.  praelat,  Romae  1686  bei.  Von  den 
späteren  Anatomen,  die  sich  speziell  auch  mit  diesem  Gegenstand  be- 
schäftigten, wie  J.  Fb.  Meceel  d.  A.,  A.  v.  Halleb  in  den  „elementa 
physiologica  (75),  Vicq  d'Azyb  in  den  TraitSs  d'anatomie  et  de  Phy- 
siologie, 1786  (75),  Vakolius,  Vieussens  u.  A.  wies  Th.  Baetholinus 
(75)  zuerst  Venen  und  Arterien  im  Plexus  nach,  und  Purktnb  war  der 
erste,  der  in  MüUer's  Archiv,  1836,  p.  290  den  Epithelcharakter  des 
Plexusüberzuges  erkannte,  damit  die  heutige  Anschauung  begründend. 
Denn  ca.  20  Jahre  später  1856  gibt  H.  Luschka  in  „Die  Adergeflechte 
des  menschlichen  Gehirns"  (75)  eine  detaillierte  anatomische  Beschreibung 
der  Plexuszellen ,  die  mit  der  von  Köllikeb  gegebenen  (70)  völlig 
übereinstimmt  (s.  unten).  Über  deren  Anordnung  sagt  er:  „Die  Epi- 
thelialzellen  der  Adergeflechte  bilden  (75,  p.  122)  einen  leicht  abstreif- 
baren, unmittelbar  auf  der  strukturlosen  Lamelle  der  Zotten,  d.  h.  auf 
der  Adventitia  der  Gefäße  ruhenden  Überzug";  diese  Gefäße  sind  (75, 
p.  120 — 21)  weite  Kapillaren  arterieller  und  vor  allem  venöser  Natur 
und  entstehen  (75,  p.  119)  teils  durch  direkte  mehrfache  Verästelung 
eines  Hauptstammes,  teils  bilden  sie  ein  vielfach  verzweigtes  Netzwerk 
von  dichotomiäch  sich  verästelnden  größeren  Gefäßen. 

Diese  Anschauung  vom  Aufbau  des  Plexus  finden  wir  auch  wieder 
bei  Hebmai^n  Meybb  (79,  p.  382),  sie  dürfte  nach  Stöhb  (107,  p.  162) 
und  Geoekbaijb  auch  heute  noch  Geltung  haben. 

Während  also  die  feinen  und  groben  anatomischen  Verhältnisse  der 
Plexus  klar  zutage  liegen,  herrscht  über  ihre  physiologische  Bedeutung 
noch  große  Unklarheit. 

Galen  und  Vesal,  denen  das  isoliert  auftretende  Organ  bei  dem 
Mangel  an  feinen  anatomischen  Kenntnissen  als  etwas  ganz  Eigentümliches 
imponieren  mußte,  schrieben  ihm  eine  Verfeinerung  der  Lebensgeister 
zu.  Eine  wesentlich  wissenschaftlichere  Anschauung  vertreten  BiOTiAK 
mit  seinem  Rete  mirabilis  (s.  o.)  und  A.  Piccolhomini,  denen  sich  später 
Willis  anschließt  mit  seinem  „Blutfilter^  und  in  neuester  Zeit  Hkbmann 
Meyeb  (s.  0.)  mit  der  Wunderknäueltheorie  der  Piamater.  Einer  mehr 
phantastischen  Anschauung  im  Sinne  Vesal's  huldigen  Vieussens  und 
Halleb  (s.  o.)  und  von  den  neueren  C.  F.  Bübdach,  der  in  „Vom  Bau 
und  Leben  des  Gehirns^  Leipzig  1826  (76)  die  Tela  chorioides  mit  den 
Gemütsbewegungen  in  Zusammenhang  bringt. 

In  ganz  anderer  Bichtung  suchte  Nuck  die  Bedeutung  dieses  Organs, 
indem  er  es  in  „Adenographia  curiosa^  1696  als  Glandula  bezeichnete. 
Dieser  Auffassung  traten  später  Vaeolius,  Spigeliüs,  Whabton,  Mob- 
GAGKi,  Rutsch,  Mebkel  u.  A.  bei,  ihr  huldigt  auch  H.  Luschka  (75, 
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p.  114  u.  a.  a.  O.)  indem  er  hervorhebt^  daß  die  Plexus  in  ihrem  Bau 
an  eine  acinöse  Drüse  erinnern,  und  Sekretion  von  homogenen  glasigen 
Vakuolen  nachweist  Büysch  (75,  p.  9,  12)  modifiziert  die  Drüsennatur 
dahin,  daß  er  nichts  von  Drüse  im  gewöhnlichen  Sinn  wissen  will, 
sondern  darunter  nur  ein  den  Liquor  cerebro-spinalis  sezemierendes 
Organ  versteht.  Auf  diesem  Boden  stehen  auch  Meckel  und  Naukyn 
nod  Falkekhain,  die  (87)  in  Analogie  mit  den  den  Humor  aqueus  se- 
zemierenden  Prozessus  ciliares  des  Auges  (72)  infolge  des  ähnlichen 
Baues  auch  beim  Plexus  an  eine  Sekretion  denken,  ferner  L.  Kolliiann 
(71,  p.  36),  Edinger  (37,  p.  136)  und  Gaupp  (47,  p.  274).  Den  heutigen 
Standpunkt  der  Frage  kennzeichnet  cbarakteristischerweise  L.  Hebmann 
in  seinem  Lehrbuch  der  Physiologie  (57,  p.  470)  mit  den  Worten:  Die 
etwaige  mechanische  Bedeutung  des  Liquor,  der  Plexus  chorioidei  usw. 
sind  zurzeit  noch  nicht  übersehbar. 

Demnach  muß  ein  neuer  Versuch,  die  funktionelle  Stellung  der  Plexus 
chorioidei  zu  betrachten  und  aufzuklären,  nicht  unangezeigt  erscheinen^ 
um  so  mehr,  da  die  Zellbiologie  und  Protoplasmaforschung,  yon  denen  die 
Physiologie  auf  ihrem  heutigen  Standpunkt  (62)  ja  geradezu  die  Lösung 
wichtiger  Fragen  direkt  erwarten  muß,  eine  Reihe  neuer  Methoden  ge- 
geben und  viel  versprechende  Wege  gewiesen  haben,  wie  die  von  Alt- 
MAKN  (9)  entdeckte  Granulastruktur  des  Protoplasmas,  die  von  P.  Ehblioh 
eingeführten  vitalen  Färbungsmethoden  (38,  39),  die  Yerdauungsversuche 
nnd  die  von  Salkowsky,  Hofmeister,  Jacobt  u.  A.  entdeckte  Autolyse. 

Dadurch  und  auf  die  liebenswürdige  Anregung  und  Beobachtung 
meines  verehrten  Lehrers,  Prof.  Dr.  P.  Eknst  hin  (s.  42)  war  der  Ge- 
dankengang für  diese  Untersuchung  bestimmt,  imd  ich  wage  die  Hoffnung 
auszusprechen,  daß  mit  Betreten  dieses  allgemein  wissenschaftlichen 
Bodens  auch  der  Wert  der  Arbeit  über  den  einer  spezialisierten  Be- 
obachtung hinausgehen  möge. 

Wenn  nun  hier  vom  Plexus  chorioideus  des  Vorder-  bzw.  Zwischen- 
bims  die  Rede  ist,  der  Plexus  chorioideus  des  IV.  Ventrikels  und  das 
fipendym  aber  nur  flüchtig  erwähnt  werden,  so  soll  damit  nicht  etwa 
eine  besondere  Stellung  für  jenen  postuliert  sein,  da  schon  H.  Luschka 
(s.  76,  p.  95  ff.)  u.  A.  (s.  u.)  eine  auffallende  Übereinstimmung  der 
£pendjm-  mit  den  Plexuszellen  nachgewiesen  haben,  zwischen  den  Plexus 
des  I.  und  III.  Ventrikels  und  dem  des  IV.  aber  selbstverständlich  kein 
unterschied  angenommen  werden  darf.  Es  geschah  dies  vielmehr  deshalb, 
weil  jene  besser  zugänglich  sind,  was  am  lebenden  Tier  natürlich  aus- 
•eUaggebend  ist,  dann,  weil  es  sich  beim  Plexus  im  Gegensatz  zum 
Ependym  nur  um  eine  einfache  Zellenlage  handelt,  die  direkt  den  Ge- 
fiLBschlingen  aufliegt,  was  jeden  schädigenden,  isolierenden  Eingriff  zu 
vermeiden  erlaubt 
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n.  Phylogenetische  Entwicklnng  des  Plexus. 

Schon  bei  H.  Luschka  findet  sich  (75,  p.  120)  die  ÄnmerkuDg,  daß 
nach  liETDia  die  Adergeflechte  bei  Fischen,  Amphibien  und  Vögeln 
▼orkommen  und  Flimmern  tragen.  Die  Ergebnisse  der  neueren  For- 
schungen erlauben,  diese  Angaben  wesentlich  zu  ergänzen  und  zu  prä- 
zisieren. Nach  BuRKHABDT  (30),  O.  Hertwig  (59),  Edinger  (37), 
Gaupp  (47)  und  Bumm  (29)  zeigt  sich  ein  plezusartiges  Organ  in  der 
Wirbeltierreihe  zum  erstenmal  bei  den  Cyklostomen,  während  das  Gehirn 
des  Amphiozus  lanceol.  nach  Burkhardt,  Ebinger  und  Hertwig  noch 
keine  entsprechende  Bildung  aufzuweisen  hat,  dafür  aber  (30,  p.  143  fif.) 
yaskularisiertes  Ependjm  besitzt. 

Bei  den  Cyclostomen  (Petromyzon)  und  den  Fischen  sind  es  speziell 
zwei  Plexus  inferiores,  die  neben  dem  des  IV.  Ventrikels  zur  Ausbildung 
gelangen,  und  zwar  bei  erstem  und  den  Teleostiern  in  reduzierter  Form, 
während  die  Selachier  (Hezanchus  griseus)  und  die  Ganoiden  (Acipenser 
sturio)  sehr  reichlich  entwickelte  Adergeflechtsfalten  aufweisen.  Bei  den 
Dipneusten  gesellen  sich  zwei  weitere  Plexus  hemisphärium  dazu,  die 
in  der  aufsteigenden  Reihe  immer  mächtiger  werden  und  bei  den  Vögeln 
und  Säugern  die  Plexus  inferiores  fast  yerdrängen. 

Infolgedessen,  als  auch,  um  die  bei  Warmblütern  allzusehr  sich 
steigernden  technischen  Schwierigkeiten  durch  Parallelversuche  zu  kom- 
pensieren, schien  es  geboten,  aus  der  Vertebratenreihe  einige  Vertreter 
herauszugreifen  und  zu  vergleichen ;  es  wurden  gewählt  Rana  temporaria, 
Kaninchen  und  Mensch. 

Dieses  bemerkenswert  frühe  Auftreten  nim  und  das  regelmäßige 
Vorkommen  der  im  Gegensatz  zu  den  Plexus  yentr.  IV.  kurz  als 
„Plexus  cerebri^  zu  bezeichnenden  Plexus  chorioidei^  die  sich  stets 
als  Einstülpung  des  einzellig  gebliebenen  Daches  des  Diencephalon 
in  die  Höhle  des  Ventriculus  III.  und  der  Großhirn bläschen  einsenken, 
legen  den  Gedanken  nahe,  daß  dem  Organ  jedenfalls  eine  bestimmte 
Bolle  im  Wirbeltierorganismus  zugewiesen  sei;  und  es  fragte  sich,  ob 
Tielleicht  durch  Vergleichung  der  Gewichtsverbältnisse  der  Plexus 
mit  denen  des  Gehirns  sich  irgendwelche  aufklärende  Beziehung  er- 
geben könnte.  Die  Ausnahmeverhältnisse  der  Teleostier  sprachen  aller- 
dings von  vornherein  gegen  die  Wahrscheinlichkeit  dieser  Annahme, 
doch  schien  mir  der  Gedanke  immerhin  der  Ausführung  wert,  weil  es 
nicht  ausgeschlossen  ist,  daß  die  Teleostier  speziell  hier  eine  gewisse 
rudimentäre  Ausbildung  zeigen,  vielleicht  auch  analog  etwa  dem  Ver- 
halten der  anuren  Amphibien  (s.  u.).  Die  Versuche  wurden  an  den 
mir  zugänglichen,  oben  genannten  Vertretern  vorgenommen.  In  genau 
gewogenen  luftdicht  verschließbaren  Schalen,  die  mit  0,6  %,  resp.  0,9  % 
NaCl-Lösung  gefüllt  waren,  wurden  sogleich  (bei  Menschen  ca.  5  Std.) 
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nach  dem  Tode  die  Gewichte  der  Plexus  und  der  Gehirne  bestimmt. 
Das  Gehirn  wurde  unmittelbar  am  hinteren  Band  des  Cerebellum  ab- 
getrennt, da  nur  nach  diesem  Modus  einigermaßen  entsprechende  Hirn- 
teile in  Berücksichtigung  kamen.  Beim  Frosch  mußte  wegen  der  un- 
wägbar kleinen  Massen  ein  Anreicherungsverfahren  eingeschlagen  werden, 
derart,  daß  je  sechs  Froschgehirne  auf  einmal  gewogen  und  das  arith- 
metische Mittel  genommen  wurde.  Die  gewonnenen  Durchschnittszahlen 
mit  den  jeweiligen  Körpergewichten  gebe  ich  kurz  wieder: 


la  tempor.        Kaninchen 

Mensch 

32,6  g                  2045  g 

ca.  75  kg 

Körpergewicht 

0,708  g               10,5  g 

1092,15  g 

Hirngewicht 

0,003  g               0,059  g 

2,85  g 

Plex.  cer.-Gewicht 

1:286                1:175 

1:383,2 

Verhältniszahl 

Plexusgewicht  —  1  gesetzt.) 

(Plexus :  Gehirn) 

Demnach  nimmt  das  Gewicht  des  Plexus  ungefähr  im  selben  Ver- 
hältnis zu,  wie  das  des  Gehirns,  irgendwelche  Steigerung  gegen  den 
Menschen  hin  ist  nicht  zu  konstatieren,  im  Gegenteil,  die  Masse  des 
Plexus  nimmt  gegenüber  der  Gehimmasse  ab,  was  gegen  eine  die  Hirn- 
substanz  mit  irgend  einem  nötigen  Stoffe  versorgende  sekretorische 
Funktion,  etwa  im  Sinne  einer  inneren  Sekretiou  sprechen  kann,  eine 
Annahme,  die  nicht  von  yomherein  von  der  Hand  zu  weisen  ist,  wenn 
man  bedenkt,  daß  beinahe  das  ganze,  der  übrigen  Himwand  analoge 
Zwischenhimdach  zur  Bildung  der  Plexus  herangezogen  wird. 

Die  Zahlen  scheinen  mir  daher  eher  auf  eine  Beziehung  zu  den 
Himhöhlen  hinzuweisen,  wohin  auch  embryologische  Tatsachen  (s.  unten 
unter  Rana)  deuten. 


m.  Spezielle  Untersuchungsergebnisse. 

A.  Rana  temporaria. 

Nach  K,  V.  KuPFFER  (59,  p.  195)  beginnt  die  Bildung  der  Plexus 
oerebri  beim  Embryo  von  Rana  fusca  durch  Einstülpung  des  Zwischen- 
himdaches,  nachdem  die  Verwachsung  der  von  yomherein  paarig  ange- 
legten Vorderhimhemisphären  sich  deutlich  eingeleitet  hat,  und  es  kommt 
nur  zur  spärlichen  Ausbildung  eines  Plexus  inferior  vor  und  eines  Plexus 
medins  hinter  der  Paraphyse  (36).  Damit  dokumentiert  sich  ein  be- 
triditlicher  Unterschied  gegenüber  den  Urodelen  wie  Salamandra  macu- 
loea  (59,  p.  171),  bei  welchen  es  nach  Bildung  der  sekundären  Augenblasen 
gleich  nach  Einstülpung  des  Velum  transversum  mit  Ausbildung  der 
Paraphyse  zur  Entwicklung  eines  Plexus  medius  hinter  der  letzteren  und 
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eines  Plexus  inferior  nebst  zwei  Plexus  laterales  oder  hemisphaerinm  Tor 
derselben  kommt.  Der  Vorgang  ist  dabei  so,  daß  mit  dem  Beginn  der 
Einstülpung  des  Plexus  eine  Einsenkung  der  hier  nicht  paarig  angelegten 
Vorderhimblase  erfolgt,  wobei  in  den  entstehenden  Spalt  gefaßfilhrendes 
Mesenchym  dringt.  ^Hierbei  fallt  dem  die  Plexus  chorioidei  liefernden 
Gewebe  eine  aktive  Rolle  zu.^ 

Bei  Bana  temporaria  ist  die  Entstehungsweise  ungefähr  dieselbe  wie 
bei  Rana  fusca.  Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Plexus  aber  und 
der  Hirnhöhlen  sind  nach  Eckeb  und  Wiedebsh£im(36)  beim  erwachsenen 
Tier  (spez.  Rana  fusca)  die  folgenden: 

Das  Epithel  des  Ventrikels  des  Diencephalon  (p.  80)  besteht  aus 
lang  geflimmerten  Cylinderzellen,  deren  nach  außen  gerichteter  Fortsatz 
sich  mannigfach  verzweigt;  die  einzelnen  Teiläste  enden  an  der  Ober- 
fläche des  Zwischenhims  mit  konischen  Anschwellungen.  An  der  Pars 
yentralis  sind  dieselben  niedriger  als  an  der  Pars  dorsalis,  wo  sie  be- 
sonders in  der  Pars  intercalaris  sehr  hoch  sind.  Am  Zirbelpolster  und 
im  obersten  Ventrikelabschnitt  ist  das  Epithel  platt,  ohne  Cilien.  In 
die  Höhle  des  Ventrikels  hängen  vom  Dache  herab  am  Polus  occipitalis 
der  Hemisphären  und  von  der  Basis  der  Paraphjse  (36,  Fig.  4,  8),  die 
nah  beieinander  liegenden  Plexus  chorioidei  inferior  und  medius,  deren 
Zellen  kubisch  sind  und  erheblich  größer  als  die  platten  Elemente  der 
Ventrikeldecke.  Nach  meinen  Beobachtungen  bei  Rana  temporaria  sind 
sie,  lebhaft  flimmernd,  fünf-  bis  sechskantig,  ca.  im  Durchschnitt  25  fi 
lang,  14  fi  breit  und  12  fn  hoch  und  die  Cilien  ca.  10 — 15  ju  lang  und 
^/^ — ^/g  fi  dick ;  d.  h.  auch  erheblich  größer  als  die  Zellen  der  Wände 
und  mit  reichlich  autochthonem  Pigment  (Taf.  V  Fig.  1,  11,  13). 

Die  Hemisphären  des  Telencephalon  zeigen  stark  entwickelte  mediale 
Wände  mit  cjlindrischem  Flimmerepithel  und  kleiner  Ventrikelhöhle. 

Der  Plexus  ventriculi  IV.  verhält  sich  wie  der  Plexus  cerebri. 

Diesen  anatomischen  Lageverhältnissen  entsprechend  wurde  der 
Plexus  derart  gewonnen,  daß  die  das  Schädeldreieck  bedeckende  Ober- 
haut in  einem  Lappen  ohne  Blutung  nach  hinten  umgeschlagen  wurde. 
Es  geschah  dies  stets  an  curarisierten  Fröschen,  die  durch  Injektion 
eines  Tropfens  offizineller  Curarelösung  in  den  Rückenljmphsack  jeweils 
innerhalb  2 — 5  Minuten  vollständig  gelähmt  wurden,  wobei  gleichzeitig 
bemerkt  werden  mag,  daß  das  Curare  bei  den  folgenden  Versuchen  nie- 
mals irgendwelche  störenden  Veränderungen  verursachte  (nach  den  zahl- 
reich angestellten  Kontrolluntersuchungen). 

Die  median  verlaufende,  weiche  Sagittalnaht  wurde  nun  am  nasalen 
Ende  mit  einem  Messer  gespalten  und  das  Schädeldach  durch  zwei  quere 
und  zwei  den  Wänden  der  Schädelhöhle  endang  verlaufende  und  über 
eine  die  Augenroittelpunkte  verbindende  Querlinie  hinausreichende 
Scherenschläge  isoliert  und  das  rautenförmige  Knochenstück  nach  hinten 
umgeknickt  unter  sorgfältiger  subperiostaler  Lösung  der  verwachsenen 
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Paraphyse.  Die  Blutong  war  stets  sehr  gering.  In  der  dreieckigen 
Begio  diencepbalica  präsentiert  sich  nun  als  leicht  isolierbares  Organ 
der  Plexus  cerebri,  dessen  Entfernung  im  Dach  des  Ventrikels  eine  ca. 
Dadelkopfgroße  Öffnung  zurückläßt. 


I.  Allgemeines. 

Der  Plexus  besteht  aus  ca.  10 — 15  Zapfen.  In  diesen  verläuft  eine 
Eapillarschlinge  (Taf.  V  Fig.  1),  die  an  der  Basis  aus  dem  Hauptgefaß 
durch  dichotomiscbe  oder  polytomische  Verästelung  entsteht.  In  großen 
Zotten  verlaufen  mehrere  Kapillaren,  die  untereinander  alsdann  netzartig 
verbunden  sind. 

Unmittelbar  an  diese  GefSße  schließt  sich  die  Tunica  propria  an, 
die  das  lebhaft  flimmernde  Epithel  trägt  mit  dem  namentlich  an  der 
Kuppe  der  Zotten  in  Schollen  angehäuften  braunen  (sc.)  Pigment.  Der 
feinere  Bau  und  das  Verbalten  der  einzelnen  Zellen,  über  die  sich  in  42 
ein  kurzer  Abriß  findet,  auf  den  ich  mich  hier  beziehen  möchte,  wurden 
vorerst  in  0,6  7o  NaCl-Lösung  im  hängenden  Tropfen  in  dichter  Kammer 
*  untersucht,  eine  Methode,  die  bei  der  geringen  Dimension  des  Frosch- 
plexus  und  bei  seiner  infolge  des  geringen  Zottendurchmessers  gut 
erhaltenen  Durchsichtigkeit  das  Verhalten  der  Zellen  in  situ  und  in  Be- 
ziehung zu  den  Gefäßen  zu  beobachten  erlaubt. 

Die  Plexuszelle  ist  unmittelbar  nach  Entnahme  des  Organs  aus  dem 
lebenden  Frosch  von  hellgrauem,  fast  homogenem,  kaum  sichtbar  ge* 
kömtem  Aussehen ;  die  Cilien  bewegen  sich  sehr  lebhaft,  sind  homogen. 
In  einzelnen  Zellen  finden  sich  3 — 10  ^  große  homogene,  durchscheinende 
Tropfen  von  beinahe  demselben  Brechungsvermögen  wie  das  umgebende 
Plasma,  nur  ab  und  zu  mit  stark  glänzendem  an  Fettropfen  erinnern- 
dem Habitus.  Am  Rand  des  Tropfens  der  NaOl-Lösung  zeigen  sich 
neben  roten  und  weißen  Blutkörperchen  homogene,  glasig  aussehende 
Tropfen  von  10->70  fi  zeigenden  Durchmessern,  einzelne  davon,  mit 
kleinen  Dimensionen,  zeigen  ebenfalls  fettähnlichen  Charakter.  Diese, 
offenbar  den  intrazellulären  Tropfen  entsprechenden  Gebilde  erweisen 
sich  als  spezifisch  bedeutend  leichter  als  die  Blutzellen,  was  sich  beim 
Neigen  des  Objektträgers  klar  bemerkbar  macht. 

Im  Verlauf  der  einschichtigen  Zellreihe  zeigen  sich  von  sechs  zu 
sechs  Zellen  gleichsam  zwischen  zwei  Zellen  eingeklemmt  stark  granulierte 
Plasmahaufen,  von  denen  einige  im  Medium  liegen  und  die  in  ihrem 
ganzen  Verhalten  sich  als  absterbende  Zellen  erweisen  (s.  u.). 

Nach  Ablauf  von  10 — 30  Minuten  weicht  das  graue,  homogene 
Aussehen  der  Zellen  einem  mehr  gelblichen  Ton  und  einer  immer  deut- 
licher werdenden  Granulierung.  Die  einzelnen  Kömer  sind  ca.  ^/^  /u  dick, 
stark  licbtbrechend,  beim  Heben   des  Tubus  liefern  sie  ein  netz-  oder 
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wabenähDliche8  Bild  (vgl.  u.)  mit  yerdickten,  durch  YereiniguDg  von  drei 
Fäden  entstehenden  Kreuzungspunkten,  denen  sich  beim  Verschieben 
des  Tubus  ein  darüberliegendes  Eorn  als  entsprechend  erweist  (Taf.  VI 
Fig.  20).  Ein  ähnliches  Bild  gibt  auch  eine  Anhäufung  von  kurzen 
Bakterienstäbchen  (Fig.  45).  Mit  diesem  Netz,  d.  h.  mit  den  ihm  zu- 
grundeliegenden Körnern  sind  die  Pigmenthaufen  in  organischem  Zu- 
sammenhang, indem  sie  bei  stärkster  Vergrößerung  (Zeiss  H.  Imm. 
//i2  Kompens.-Ok.  Nr.  18)  von  günstigen  Stellen  ebenfalls  einen  Kömer- 
aufbau  zeigen  (Taf.  V  u.  VI  Fig.  11,  12,  13,  19,  24).  Aus  Fig.  11  u. 
12  u.  24  im  besonderen  ersieht  man  eine  paternosterartige  Anordnung 
dieser  Kömer,  die  als  Körnerreihen  sich  wiederum  zu  höheren,  bäumchen- 
artigen  Einheiten  yereinigen  (ygl.  u.). 

Außerdem  zeigen  sich  unter  den  hellgelblichen  kleinsten  Elementar- 
körnern größere,  homogene  Ktigelchen,  die  in  immer  größeren  Dimen- 
sionen  den  Übergang  zu  den  obengenannten  großen  Tropfen  Termitteln; 
sie  imponieren  gleichsam  als  größere  Maschen  des  Netzwerkes  (vgL  u.). 
Die  Cilienbewegung  ist  in  den  ersten  24  Stunden  in  der  Begel  sehr  leb^ 
haft  und  energisch  (vgl.  das  Fortschleudern  der  r.  Blutkörperchen). 

Nach  einigen  Stunden  ist  die  Zahl  der  am  Tropfenrand  liegenden 
homogenen  Tropfen  bedeutend  größer  geworden.  An  einzelnen  Stellen 
des  Plexus  aber  hat  sich  die  Energie  der  Flimmerbewegung  vermindert, 
was  sich  vor  allem  daran  erkenntlich  macht,  daß  hier  die  homogenen 
Tropfen  und  zerfallende  Zellen  adhärent  sind,  die  sonst  durch  die  Cilien 
fortwährend  weggeschleudert  werden.  Jetzt  sieht  man  auch  deutlich, 
wie  bei  den  einen  Zellen  die  dem  Lumen  zugerichtete  Wand  stark  vor- 
gewölbt ist,  während  danebenliegende  eine  flache  Wand  zeigen.  Im 
Innern  der  gewölbten  Zellen  zeigt  sich  nichts  Auffälliges,  etwa  ein  An- 
stoßen eines  Sekrettropfens  an  die  Wand,  während  an  den  letzteren 
extrazellulär  ein  obengenannter  Tropfen  liegt  Wieder  an  anderen  tragen 
die  vorgewölbten  Wände  eine  ballonartige  Ausbuchtung  von  der  Dimen- 
sion eines  Tropfens.  Dies  alles  ist  natürlich  nur  da  zu  sehen,  wo  die 
Cilienbewegung  diese  Tropfen  nicht  sofort  weggeschleudert  hat. 

Nach  etwa  4—5  Tagen  ist  die  immer  träger  gewordene  Flimmer- 
bewegung vollständig  verschwunden,  während  der  gelbliche  Farbenton 
und  die  Granulierung  immer  deutlicher  geworden  sind.  Erst  jetzt  treten 
die  Zellkerne  in  die  Erscheinung;  sie  sind  ca.  9  |u  im  Durchmesser, 
glänzend,  mit  etwas  exzentrischem  Kernkörperchen  und  demselben,  nur 
feinermaschigen  Netzwerk  wie  die  Zelle.  Eine  eigentliche  Kernmembran 
ist  nicht  zu  sehen ;  was  als  solche  imponieren  könnte,  sind  Paternoster  von 
Körnern,  die  je  nach  Tubuseinstellung  hell  oder  dunkel  erscheinen,  jeweils 
aber  nur  eine  unzusammenhängende  Membran  darstellen  könnten.  Ebenso 
zeichnet  sich  auch  der  Zellrand  durch  Mangel  jeglicher  Membran  aas. 

An  älteren  Zellen  mit  noch  beweglichen  Cilien  trifft  man  ziemlich 
häufig    lang    ausgezogene,    das   ganze   Gesichtsfeld    oft   durchquerende, 
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luttnogene,  kaum  erkennbare  Eäden,  die,  ca.  Ton  Ciliendicke,  sich  häufig 
dichotomisch  ferästeln  und  an  Umbiegungsstellen  Granula  vortäuschen, 
aaßerdem  aber  an  Verdickungen  eigentliche  Elementarkörner  enthalten. 
Solche  Pseudoelementarkömer  zeigen  auch  die  unbeweglichen  Cilien  an 
Umbieguugen  oder  Kreuzungsstellen  (Taf.  Y  Fig.  16,  17);  die  Flimmern 
sind  mit  dem  intrazellulären  Netzwerk  in  organischem  Zusammenhang, 
in  den  Kreuzungspunkten  gleichsam  eingelenkt. 

Außerdem  zeigen  sich  im  Medium  den  Figmentbäumchen  ähnliche 
Figuren  (s.  unten),  die  Ton  den  Cilien  als  Ganzes  fortgeschleudert  werden ; 
sie  sind  oft  im  Zusammenhang  mit  den  abgestorbenen  Zellen,  die  (Taf.  V 
Fig.  12  und  Taf.  VI  Fig.  31)  unregelmäßig  begrenzte  Kömerhaufen  bilden 
ohne  homogenen  Hof,  im  Gegensatz  zu  frisch  zerquetschten,  hoch  vitalen 
Zellen,  deren  Zerfallsprodukte  in  der  Segel  Kugelform  ohne  homogenen 
Hof  annehmen. 

Wird  die  feuchte,  dichte  Kammer  geöffiiet,  so  daß  der  Wasser- 
NaCl-Tropfen  langsam  verdunsten  kann,  so  zeigt  sich  schon  nach  wenigen 
Stunden  ein  bemerkenswerter  Zerfall  der  Zellen;  dieselben  zeigen  an 
verschiedenen  Stellen  abgehende  baumformige  Verästelungen,  die  sich 
manchmal  gleichsam  wie  von  der  Zelle  abzuwickeln  scheinen,  also  mit 
einer  Volumabnahme*  derselben  verbunden  sind  (Taf.  VI  Fig.  22). 

Ähnliche  Bilder  gibt  auch  die  eingetrocknete  0,6  %  NaCl-Lösung,  doch 
zeigen  sich  obengenannte  Bäumchenfiguren  schon  vor  der  völligen  Ein- 
trocknung, was  natürlich  eine  Mischfigur  trotzdem  nicht  ausschließen  kann. 

Was  die  Dauer  der  Cilienbewegung  anbelangt,  so  beläuft  sich  die- 
selbe nur  an  solchen  Präparaten  auf  4 — 5  Tage,  die  reichlich  mit  oxy- 
himoglobinhaltigem  Blute  gefüllte  Gefäße  besitzen ;  an  blutarmen  Präpa- 
raten, oder  an  solchen,  deren  Gefäße  gestautes,  0-armes  Blut  beherbergen, 
erweist  sieb  die  Flimmerbewegung 
stets    von    kürzerer  Dauer,    ca.   1—2  Präparat.     NaCI-LÖ8ung. 

Tage,  wenn  nicht  nur  Wenige  Stunden.      .  r''  ■    •''' 

Hier  ist  auch  ein  Versuch  anzuführen,       KaSSSSS^S$^3E^'"      * 

dessen  Resultate  weitere  Experimente  «.  r  i.    ^-   u 

,    .        ^        1,      i.  ,  .  Kassner  sehe  Mischang. 

(vgl.  nJ)  vollauf  bestätigten: 

10.  Oktober  04.  Plexus  von  Rana  temporaria.  10 *» — ,  in  0,6  7« 
NaCl-Losang 

(a)  Hälfte,  die  in  eine  O- Atmosphäre  gebracht  wird.  ^) 
„ b)  Hälfte,  die  in  feuchte,  die  Verdunstung  verhindernde  Luft- 

[       kammer^)  gebracht  wird. 

^)  O-Atmosphare  hergestellt   in  einer  Petrischale  von  90  com  Volumen, 

«        .        ^  ,    ,       ^,.    ^  fl  Teil  BaO, 

2  g  einer  Kassneb  scher  Mischang  von    joi/    Teil  FeCv  K- 

5gH,0 
also  O  in  einem  annähernden  Volumen  von  84  com  Luft. 

*)  Petrischale  von  90  cem  Vol.  mit  dünner  Wasserschicht  am  Boden. 
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Um  10*^  —  in  a  und  b  noch  lebhafte  Cilienbewegung,  doch  bei  a 
immerhin  träger,  8o  daß  viele  Sekrettropfen  adhärent  bleiben. 

Um  11*^  —  in  a  noch  schwache  Cilienbewegung  mit  viel  Sekret- 
tropfen,  in  b  ebenfalls  ziemlich  schwache  Cilienbewegung  mit  viel  Sekret- 
tropfen. 

Um  —  3^  a)  schon  stark  zerfallen  in  Kömer  ohne  Bakterien, 
b)  noch  gut  erhalten,  aber  ohne  Cilienbewegung. 

Auffallend  ist  die  viel  kürzere  Dauer  der  Cilienbewegung  bei  beiden, 
was  offenbar  z.  T.  durch  den  Eingriff  verursacht  worden  ist,  aber  auch 
durch  andere,  weiter  unten  zu  besprechende  Momente,  ferner  die  länger 
dauernde  Cihenbewegung  in  b  gegenüber  a  und  der  frühe  Zerfall  von  a. 

Außer  in  0,6  %  NaCl-Lösung  wurde  nan  das  Verhalten  des  Plexus 
in  Froschserum,  in  Humor  aqaeus  des  Froschauges,  in  Liquor  cerebro- 
spinalis beobachtet,  stets  mit  demselben  Resultat. 

Der  Liquor  cerebrospinalis  wurde  so  gewonnen,  daß  beim  Spalten 
der  medianen  Sagittalnaht  (s.  o.)  eine  kleine  O&ung  angebracht  wurde, 
durch  die  man  mit  einer  Glaskapillare  den  Liquor  aufsaugen  konnte. 
Er  enthielt  stets  neben  r.  u.  w.  Blutkörperchen  homogene,  glasige  Sekret- 
tropfen, von  den  oben  gegebenen  Durchmessern,  ca.  12 — 20  auf  ein  Ge- 
sichtsfeld (Zeiss  AA.,  Oc.  4)  und  zerfallene  Plexuszellen. 

Einen  den  Plexuszellen  ähnlichen  Bau  fand  ich  auch  in  den  Flimmer- 
zellen der  Froschzunge  und  im  Epithel  der  Cornea,  nur  fehlten  das  Pig- 
ment und  im  letzteren  auch  die  großen  Sekrettropfen,  während  es  ver- 
schiedene  Größen  von  Granula  deutlich  aufwies  und  Übergang  zu  Ele- 
mentarkörnern (Taf.  V  Fig.  2). 

Wird  die  0,6%  NaCl-Lösung  gut  alkalisch  gemacht  durch  Zusatz 
von  etwas  KOH-H^O-Lösung,  so  beginnen  die  Sekrettropfen  buchtige 
Formen  anzunehmen  und  sich  allmählich  aufzulösen;  in  verdünnter 
HNOg-Lösung  zeigen  sie  deutliche  Gerinnuog. 

Wird  der  Plexus  gleich  nach  Entnahme  aus  dem  Körper  intra 
vitam  in  Aqua  destillata  gebracht,  so  wird  die  Cilienbewegung  sehr 
rasch  schwächer ;  am  Rand  des  Präparates  treten  sehr  zahlreiche  homogen- 
glasige Sekrettropfen  auf. 

In  einer  konz.  NaCl-Lösung  erlischt  die  Cilienbewegung  sofort,  und 
die  Sekrettropfen  verhalten  sich  wie  im  alkalisierten  Medium. 

Eine  nach  Abnold  (s.  u.)  angefertigte  J-JK-Lösung  (5^0  J)  löst 
nach  12 — 24  Stunden  den  Zellverband  und  läßt  die  Körnerstruktur 
deutlich  neben  den  Kernen  hervortreten.  Die  Cilienbewegung  dauert  in 
dieser  Lösung  nur  kurz. 

Gleichzeitig  tritt  auch  in  den  roten  Blutkörperchen  eine  zum  Kern 
zentro-radiäre  Struktur  auf,  bestehend  aus  patemosterartigen  Speichen 
und  konzentrischen  Ringen.  Aus  ähnlichen  Kömerreihen  scheinen  die 
Kernmembran  und  Kerninhalt  von  Blut-  und  Plexuszellen  zu  bestehen. 
Die  Körner  haben  sich  deutlich   braun   tingiert  und  treten  hervor  auf 
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hellgelbem  Hintergrund.  Die  Cilien  sind  unverändert.  Der  Eindruck 
einer  Netzstruktur  geht  ganz  verloren  zugunsten  einer  Kömerstruktur. 

Denselben  strukturellen  Effekt  hat  eine  0,2  %  Osmiumtetroxydlösung 
in  10 — 12  Stunden.  Die  Elementarkörner  haben  sich  dunkel  gefärbt, 
die  Sekrettropfen  und  Cilien  sind  ohne  Veränderungen  (s.  42). 

Wie  die  Osmiumsäurelösung  wirkt  entsprechend  eine  0,1 7oo 
ÄgNOs-HgO-Lösung,  in  die  das  Präparat  ohne  weiteres  aus  dem  leben- 
den Körper  direkt  verbracht  wird;  die  Sekret  Vakuolen  ebenfalls  ohne 
Veränderung. 


n.  Färbungsmetliodeii  (sog.  ^vitale^  und  postvitale). 

A.  Supravitale  Färbung  nach  Abkolb. 

i.  Congorot.  Cg,  H^^  N^  S,  O^  Na  nach  Hetdenhain  (55,  p.  489). 
Der  Plexus  wird  sofort  nach  Entnahme  aus  dem  Körper  in  die  Congorot- 
0,6^0  NaCl-Lösung  gebracht  von  der  Farbintensität  wie  die  Standard- 
lösong  im  GowsBS-SAHLi'schen  Hämoglobinometer  (ca.  1  ^Iqq),  Es  tritt 
erst  nach  einigen  Stunden  an  einzelnen  Zellen  diffuse  ßot-  und  rote 
Kemfslrbung  auf.  Die  Elementarkömer  sind  wie  bei  der  Os-Keaktion 
das  tingierte  Substrat.  Die  freien  Sekretvakuolen  achwach  gefärbt,  die 
intrazellulären  intensiver.  Cilien  imgefarbt.  Ansäuern  des  Mediums  mit 
verdünnter  Essigsäure  führt  im  allgemeinen  Bläuung  herbei.  Die  Kerne 
imd  intrazellulären  Sekrettropfen  zeigen  einen  mehr  violetten  Ton,  das 
übrige  Gewebe  mehr  bläulichen.  Alkalisierung  stellt  die  Rotfärbung 
wieder  her. 

2.  Methylenblau.    (CH3)2N  N(CH8)2C1  nach  Michaelis 

(83,  p.  42)  u.  Hollemann.      ^{\^^{^f 


N 
Plexus  direkt  nach  Entnahme  in  eine  Lösung  von  1  :  50000  0,6  ^/^ 
NaCl- Wasser  gebracht.  Nach  einigen  Stunden  zeigen  sich  vereinzelte 
blaue  Körner  verschiedenen  Kalibers,  von  denen  die  größern  teils  homogen 
sind,  teils  aus  kleinsten  blauen  Elementarkörnem  sich  zusammensetzen 
(Taf.  V  Fig.  7,  8,  9,  10,  17).  Die  homogenen  größeren  Körner  sind 
in  der  Regel  von  geringerer  Tinktionsintensität,  der  Rand  des  Kreises 
ist  etwas  dunkler  als  das  Zentrum.  Die  kleinen  Kömer  zeigen  oft  einen 
ins  rötliche  spielenden  Farbton,  beim  Heben  des  Tubus  manchmal  einen 
gelblichen.  Ganz  große  Tropfen  sind  nicht  zu  erkennen.  Die  Cilien 
sind  ungefärbt,   lebhaft,  die  Sekrettropfen  im  Medium  stets  ungefärbt. 

In  einer  Lösung  von  1 :  500  0,6  %  NaCl- Wasserlösung  wird  nach 
einigen  Stunden  das  oben  genannte  Gitter,  d.  h.  die  Körner  lebhaft  blau ; 
häufig  größere  Kömerhaufen ;  mit  dem  blauen  Netz  sind  die  beweglichen, 
angefärbten  Cilien  in  Verbindung. 
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In  1  7o  Lösung  tritt  alsbald  ziemlich  diffuse  Blauförbung  ein ;  an 
ganz  gefärbten  Zellen  sistieren  die  ungefärbten  Cilien  in  ihrer  Flimme- 
ruDg;  in  einzelnen  Zellen  erscheinen  die  großen  ziemlich  zentralgelegenen, 
scharf  blau  geränderten  Kerne  mit  deutlichem,  homogenem,  blauem 
Kernkörperchen,  gut  ausgeprägter  Kömerstruktur,  in  der  einige  distinkte 
Kömer  liegen.  Die  Sekrettropfen  des  Mediums  sind  auch  hier  ungefärbt. 
Die  Kerne  der  Erythrocyten  hier  und  auch  in  0,5  7o  Lösung  nach  Ab- 
lauf von  30 — 40'  gefärbt ;  ebenso  verhalten  sich  die  intravaskulären  roten 
Blutkörper,  deren  Kerne  sich  früher  tingieren  und  deren  Cjrtoplasma 
einen  bläulichen  Schimmer  annimmt 

Intrazellulär  zeigen  sich  auch  größere  blaugefärbte  homogene  Tropfen. 

Im  Medium  am  Rand  des  hängenden  Tropfens  und  an  den  Cilien 
zahlreiche,  oft  bäumchenartige  intensiv  blaue  Figuren,  die  offenbar  mit 
den  am  ungefärbten  Präparat  gesehenen  Zerfallsprodukten  identisch  sind 
(Taf.  VI  Fig.  19,  30).  Sie  sind  manchmal  durch  homogene  kaum  ge- 
färbte Fäden  miteinander  verbunden  und  in  Form  und  Anordnung  den 
Pigmentbäumchen  (s.  o.)  sehr  ähnlich.  Ahnliche  Schollen  von  geringerer 
Tinktion  zeigen  sich  auch  in  reinen  Blutpräparaten  (s.  u.)  an  Stellen, 
wo  man  durch  die  Yerklebung,  die  an  ungefärbten  Präparaten  unter  den 
Erythrocyten  zu  konstatieren  ist,  auf  Fibrin  schließt,  das  also  erst  durch 
die  Färbung  deutlich  sichtbar  wird. 

Eintrocknungspräparat  mit  demselben  Befund  wie  oben,  tingierte 
Zellteile  nicht  mehr  scharf  umschrieben. 

Eintrocknungsversuch  mit  1 7o  (Methylenblau  0,6  %  NaCl- Wasser- 
lösung) ergibt:  im  Verlauf  der  Verdunstung  am  Band  dunkelblaue  solide 
Nadeln,  weiter  zentral  feinere,  rotviolette  Nadeln,  die  direkt  in  die  un- 
verdunstete  mittlere  Zone  übergehen;  nach  völliger  Verdunstung  zeigen 
sich  einzelne  NaCl-Bäumchenfiguren  blau  tingiert. 

Wird  ein  Plexus  nach  der  Entnahme  in  die  dichte  Kammer  in  einen 
hängenden  Tropfen  von  0,6  %  NaCl-HgO  gebracht  und  nach  einiger  Zeit 
ein  kleiner  Tropfen  einer  P/oo  M-b-0,6  7o-(NaCl-H20)-Lösung  zugesetzt 
und  die  Kammer  wieder  geschlossen,  so  tritt  folgende  Erscheinung  auf: 

Der  Rand  der  Zotten  färbt  sich  innerhalb  weniger  Minuten  diffus  blau; 
schon  jetzt  ist  zu  bemerken,  daß  sich  einige  Zellen  viel  dunkler  färben 
als  andere;  stets  aber  ist  die  Tinktion  eine  diffuse  (s.  o.).  Die  früher 
sehr  lebhafte  Cilienbewegung  wird  bedeutend  langsamer,  an  den  dunkler 
tingierten  Zellen  ist  sie  beinahe  erloschen.  Nach  ca.  1  Stunde  zeigen  sich 
einige  Kerne  der  intravaskulären  und  im  Medium  schwimmenden  roten  Blut- 
körperchen gefärbt.  Diese  Erythrocytentinktion  wird  immer  umfangreicher, 
ergreift  auch  das  Plasma  der  intravaskulären  roten  Blutzellen.  Gleich- 
zeitig entfärbt  sich  der  Zottenrand  wieder.  Die  bellblauen  Plexuszellen 
werden  farblos,  ihre  Cilienbewegung  wird  wieder  energisch.  Nach  etwa 
12  Stunden  ist  der  ganze  Zottenrand  entfärbt,  selbst  auch  vorher  dunkel- 
blaue Zellen  sind  bis  auf  einige  blaue  Granula  entfärbt,  während  aller- 
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dings  einige  ihre  Tinktion  beibehalten.  Während  die  ersteren  ebenfalls 
wieder  energischere,  doch  nicht  sehr  lebhafte  (wie  bei  den  hellblauen 
Zellen)  Cilienbewegung  aufweisen,  ist  bei  den  letzteren  die  Flimmerung 
völlig  erloschen. 

3.  Neutralrot  oder  Toluylenrot   NH,  N  NfOHg)««   nach 


Michaelis  p.  47.  1^1 


I      I 


In  einer  0,05  7oo  Lösung  ergibt  sich  dasselbe  Verhalten  wie  bei 
Methylenblau.  Einzelne  größere  Körner  und  homogene  Tropfen  teils 
mehr  rötlich,  t«ils  mehr  gelb-orange  gefärbt.  0,5  7o  ^^d  1  %  Lösungen 
geben  dasselbe  entsprechende  Resultat  (Taf.  V  Fig.  3,  4).  Die  Ery- 
throcjtenkeme  färben  sich  nach  dieser  Methode  nicht.  Ferner  fehlen 
rot  gefärbte  Bäumchenfiguren  am  Band  und  im  hängenden  Tropfen, 
ebenso  gefärbte  Sekrettropfen. 

4.  Janus-  oder  Diazingrün  jr 
nach  Michaelis  p.  51.                /\/\/\ 

f^^  \An(ch3),ci 

\/ 

Dieselben  Lösungen  wie  imter  2  und  3  geben  ähnliche  Resultate; 
doch  ist  der  lähmende  Einfluß  auf  die  Cilienbewegung  etwas  größer. 
Femer  zeigen  sich  hier  grünlichblaue  Bäumchenfiguren  und  gefärbte 
Erythrocytenkeme.    Verhalten  erinnert  also  mehr  an  Methylenblau. 

5,  Gemische  der  drei  Farblösungen,  Infolge  der  sehr  ähnlichen 
Tioktionsbilder  yon  Lösung  2  und  4  im  Oxydationszustand  und  von 
3  and  4  im  Beoxydationszustande  und  infolge  der  intensiveren  Giftwirkung 
des  Diazingrüns  wurde  dasselbe  nach  einer  Beihe  von  Versuchen  ferner- 
hin außer  Betracht  gelassen. 

Methylenblau  (=  M-b) 
Neutralrot  (=  N-r)  in  Ofi^j^  NaCl- 
Janusgriin  (=  J-g) 
Wasserlösung  zeigt  der  aus  dem  Körper  entnommene  Plexus  nach  1  Stunde 
mm  Tefl  diffus  gefärbte  Bandzellen,  viele  Zellen  mit  blauen,  rioletten, 
roten  und  blaugrünen  „Granula^;  die  Erythrocyten  im  Gewebe  zeigen 
grünliches  Stroma  und  blaue  Kerne,  letzteres  auch  an  den  im  Medium 
schwimmenden.    Die  Tinktionsintensität  bleibt  längere  Zeit  konstant 

In  derselben  Lösung  und  in  derselben  Zeit  zeigt  ein  Stück  der 
Cornea  des  Froschauges  vorherrschend  rote  „Granula"  und  Elementar- 
kömer,  nur  fleckenweise  leichte  blaue  Kömerstruktur  (Taf.  V  Fig.  2). 

Die  noch  erhaltene  Cilienbewegung  des  Plexus  erlischt  sofort  bei  Zu- 
fügen Ton  konzentrierter  NaCl-Lösung  ohne  sonstige  sichtbare  Verände- 

Ziegler,  Beitr.  e.  path.  Anat.  Tu.  Snppl.  (Festschrift  fttr  Arnold.)  8 


In  I^Iqq  Lösung  lon  aa 
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rungen  der  Zellen ;  es  zeigen  sich  einzelne  Kerne  violett-rot  gefärbt,  die 
Erythrocytenkerne  im  Gewebe  jiolett-rot  wie  die  yorigen. 

Wird  der  Plexus  in  75  %  Äthylalkohol  gebracht,  so  tritt  rasch  Ent- 
färbung ein. 

Wie  die  1%^  Farblösung  verhält  sich  die  Lösung 

M-b 
N-r  [  ää  1 :  1500  0,6  ^o  NaCl-H,0 

Jg  I 
M-b  j 
und  die  Lösung  N-r  [  55  1 :  8000  0,6  \  NaCl-HaO. 

J-gJ 
Aus  der  stark  rot  gefärbten   Cornea  scheiden  sich   nach   einigen 

Tagen  lange,  büschelförmig  angeordnete,  rote  und  farblose  Kristallnadehi 

aus  (Taf.  Y  Fig.  15,  und  unten)  unter  Entfärbung  des  Gewebes;   die 

weißen  Kristallnadeln  färben  sich  nicht  in  O- Atmosphäre  (s.  o.) 

Wird  ein  Präparat  gefärbt,  dessen  Cilienbewegung  schon  längere 
Zeit,  12 — 24  Stunden  sistiert  und  das  den  oben  genannten  gelblichen 
Farbenton  in  ausgesprochenster  Weise  zeigt,  so  zeigt  sich  keine  scharf 
umschriebene,  blaue,  oder  rote,  oder  blaugrüne  intensive  Granulafarbung, 
sondern  das  Gewebe  nimmt  einen  diffusen  Mischton  der  obigen  Farben  au. 

Wird  der  Plexus  nach  Entnahme  aus  dem  Körper  in  eine  J-JK- 
Lösung  (s.  0.)  von  doppelter  Konzentration  gelegt,  ca.  12  Stunden,  hier- 

auf  für  einige  Stunden  in  eine  0,1  \q  Lösung  von  ^     >  äa    in    0,6  7f 

NaCl-H^O,  so  nehmen  die  Cilien  eine  tief  dunkelblaue  Tinktion  an, 
während  der  Zelleib  sehr  schwach  gefärbt  ist  (Taf.  V  Fig.  18).  Die 
Cilien  sind  homogen,  nur  an  Uberkreuzungsstellen  oder  Knickungen 
zeigen  sich  granulaähnliche  dunkle  Punkte. 

6.  FärhungsversucJie  mit  dem  Farbstoff  der  Froschgalle  ergaben  keine 
deutlichen  Besultate.  Die  Galle  wurde  mit  alkalischem  Wasser  nach 
der  Gerinnung  behandelt  und  das  Extrakt  zum  Plexus  gebracht.  Es 
trat  meist  eine  diffuse  grünliche  Färbung  auf,  deren  Intensität  ungefähr 
dem  des  Mediums  (1  Teil  Galle  auf  2  Teile  alkalisches  H^O)  ent- 
sprach. 

7.  Zinnöbersuspension,  Es  zeigt  sich  niemals  eine  intrazelluläre  Ab- 
lagerung von  Zinnoberpartikelchen. 

B.  Vitale  Färbung. 

L  Congorot,  Von  einer  Congorot-0,6%  NaCl-fljO  -  Lösung  von 
oben  genannter  Intensität  wurde  injiziert: 

a)  1  ccm  in  den  Rückenljmphsack  des  Frosches;  Exitus  und 
Untersuchung  nach  12 — 24  Stunden. 

b)  1  ccm  in  die  große  Bauchvene  im  Verlauf  von  5  Minuten. 
Exitus  und  Untersuchung  nach  10  Minuten,  2  und  5  Stunden.     Immer 
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war  die  Cüienbewegnng  sehr  lebhaft,  in  den  Flexuszellen  keine  Tinktion 
wahrnehmbar,  die  roten  BlutzeUen  ebenfalls  ungefärbt,  dagegen  zeigte 
sich  in  den  Gefäßen  deutliche  Anhäufung  von  Congorot,  gut  Toin  Blut 
uoterscheidbar.  Der  Plexus  wurde  hierbei  stets  in  0,6%  NaCl-HgO- 
Lösung  untersucht  im  hängenden  Tropfen.  Einige  Stunden  nach  dem 
Exitus  traten  intensiv  rot  und  diffus  gefärbte  Zellen  mit  ebenso  tingierten 
Kernen  auf,  oder  nur  rote  Kerne  im  farblosen  Zelleib;  die  Oilienbe- 
wegung  zum  Teil  erhalten,  doch  nicht  an  tingierten  Zellen.  Die  Erj- 
throcyten  zeigen  ebenfalls  orangeroten  Farbton. 

Während  der  Herausnahme  des  Plexus  aus  dem  Körper  zeigt  dieser 
deutlich  rotgefärbte  Schleim-  und  Schwimmhäute  und  Eingeweide.  Cornea 
ungefärbt. 

c)  Suspension  mit  Hineintauchen  des  Kopfes  in  obige  Lösung, 
nachdem  am  lebenden  curarisierten  Tier  nach  der  oben  beschriebenen 
Methode  das  Schädeldach  abgehoben  worden  war.  Expositionszeit  war 
stets  ca.  3  Stunden.  Hernach  zeigte  sich  der  Plexus  stets  ungefärbt 
und  in  den  Gefäßschlingen  keine  Farblösung.  Bei  längerem  Zuwarten 
tritt  keine  irgend  welche  Färbung  auf.    Cornea  ebenfalls  farblos. 

2.  MeihylenblaU'Netttralrot'Oemische,  Vom  Janusgrün,  das  mehrmals 
an  Versuchen  kontrolliert  wurde,  wurde  aus  den  früher  genannten  Gründen 
abgesehen.  Es  wurde  hier  stets  eine  0,5—1  %  Methylenblau-Neutral- 
rot 55-0,6%  NaCl-HjO-Lösung  angewandt. 

a)  Injektion  in  den  Dorsallymphsack.  (Die  intravenöse 
Injektion  wurde  nicht  berücksichtigt.) 

Injektion  von  1  ccm  ^      iääl^oo»  Exitus  und  Entnahme  nach 

18  Stunden.  Sehr  lebhafte  Cilienbewegung,  einzelne  homogene  blaue 
und  rote  Sekretkugeln,  daneben  blaue  und  rote  Kömer  in  Haufen  und 
zu  wenigen  (Taf.  VI  Fig.  25,  26,  28).  Einzelne  dieser  tingierten  Granula 
▼erschwinden  in  der  dichten  Kammer.  Im  allgemeinen  aber  nimmt  die 
Zahl  der  tingierten  Elemente  bis  zu  einem  kleinen  Maximum  zu  und 
verharrt  in  diesem  Zustand  bis  zum  Zerfall. 

Untersuchung  eines  Bluttropfens  ergibt  keine  Veränderung,  in  Niere, 
Leber  und  in  den  Schleimhäuten  der  Zunge  und  des  Bachens  intensive 
Blau-Rot-Färbnng,  resp.  Granula.    Die  Cornea  ist  nicht  gefärbt. 

Die  einzelnen  Kömer  des  Plexus  sind  meist  mit  einigen  weiteren, 
rot  oder  blau  gefärbten  Kömern  im  Zusammenhang  (Taf.  V  Fig.  4,  7, 
10,  11),  dieser  kann  stellenweise  ein  sehr  inniger  sein  und  führt  alsdann 
zu  einer  Art  Knäuelbildung.  Die  Knäuel  sind  wie  isoliert  gleichsam 
von  einem  hellen  Hof  umgeben  und  zeigen  manchmal  lebhafte  BBOWN'sche 
Molekularbewegung  (Taf.  V  Fig.  7,  12). 

Der  Intervall  zwischen  Injektion  und  Entnahme  des  Plexus  wurde 
nun  variiert:   nach  1  Stunde   zeigten  sich  wenig  gefärbte  Kömer;  nach 

3,  6,  10,  17  Stunden  war  die   Färbung  etwas  ausgeprägter,  am  deut- 

8* 
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liclisteD  nach  24  Stunden;  nach  48  und  96  Stunden  war  die  Lymphsack- 
wand noch  blau,  sezerniert  wurde  nach  dem  2.  Tag  kein  weiterer  Farb- 
stoff, immerhin  zeigten  sich  im  Plexus  noch  sehr  wenig  Granula,  resp. 
Körner. 

Durch  Zerzupfen  einer  mit  gefärbten  Körnern  yersehenen  Zelle 
gelingt  es,  diese  Kömer  zum  Teil  mit  scholligen  ungefärbten  Anhängseln 
zu  isolieren. 

Wurden  zwei  Frösche  A  und  B  an  den  Hinterbeinen  aufgehängt 
nach  Injektion  der  obigen  Mischung  bei  A  in  Rückenlymphsack,  bei  B 
nach  der  üblichen  Öffnung  der  Schädelkapsel  in  den  subkutanen  Lymph- 
raum des  Abdomens  und  wurden  beide  mit  dem  Kopf  soweit  in  eine 
Ofi^l^  NaCl-H,0-Lösung  getaucht,  daß  die  Wunde  bei  B  von  der 
Flüssigkeit  yoU  bespült  wurde,  so  waren  in  der  Regel  bei  Frosch  B 
bedeutend  weniger  blaue  und  rote  Kömer  yorhanden  als  bei  A.  Doch 
konnte  ich  wegen  den  sehr  häufigen  accidentellen  Störungen,  so  z.  B. 
größere  Blutverluste  und  Verletzungen  des  Plexus  bei  B  und  der  des- 
halb notwendigen  großen  Yersuchsserie  wegen  spärlichem  Tiermaterial 
hier  bei  dieser  Anordnung  kein  ganz  einwandsfreies  Resultat  gewinnen. 

Injektion  von  3  ccm  0,6%  NaCl-HgO-Lösung  innerhalb  16  Mi- 
liuten,  hierauf  ^     i  Sä  1  %  in  den  Rückenlymphsack.    Entnahme  nach 

1  Stunde  ergibt  keine  vemiehrte  Sekretion  oder  sonstige  Veränderung. 

Injektion  von  4  ccm  3%  Äthylalkohol  -  0,6%  NaCl-H^O- 
Lösung  in  Rückenlymphsack  von  Rana  mit  durchschnittlichem  Lebend- 
gewicht von  30  g  (entspricht  4  Liter  8  %  Wein   auf  80  kg  Mensch)  in 

4  Stunden   nach   vorheriger  Injektion   von  -j^^     J  ää   1%.     Entnahme 

Vs  Stunde  nach  der  letzten  Alkoholinjektion  ergab  keine  verwertbaren 
Resultate. 

Injektion  von  Pilokarpin  Va  ccm  l^o  Lösung  in  H^O. 
Injektion   von  Physostigmin   Va  ^^m  1%^  Lösung  in  H^O 

dreimal  in  3  Stunden  nach  vorheriger  Injektion  von  ^     i  äS  1  7o  ergab 

in  bezug  auf  den  Plexus  keine  deutlichen  Resultate ;  die  Cilienbewegung 

war  bei  den  nur  mit  ^      l  ää  injizierten  Kontrolltieren  stets  energischer 

und  länger  dauernd.  In  der  Niere  der  Injektionstiere  waren  häufig  im 
Lumen  der  gewundenen  Hamkanäle  blaue  Sekrettropfen  von  9,  11,  22  fi 
Durchmesser  neben  zahlreichen  intensiv  blauen  Kömern  in  den  Epithel- 
zellen, während  die  Kontrolltiere  nur  das  letztere  zeigten. 

b)  Suspensionsmethode.  Die  Methode  ist  die  schon  unter  1 
(Congorot)  und  c  erwähnte,  d.  h.  Öffnen  der  Schädelkapsel  und  Ein- 
tauchen in  die  Farblösung  so,   daß  die  freiliegende  Schädelhöhle  unter 
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dem  Niveau   liegt.     Die  Blutungen   wurden   meist  durch  das  Ferrum 
candens  gestillt  und  stets  frische  Lösungen  angewandt. 

IM  h^ 

^'    l  Sä  1  %  auf  0,6  X  NaCl,  Exposition  1—2  Stunden,  bei  V«  % 
x%.r  j 

3 — 4  Stunden.      Nach   guter   Abspülung    der   anhaftenden  Farblösung 

mit  0,6  ^Iq  NaCl-HjO  wird  der  Plexus  herausgenommen  und  in  dichter 

Kammer  im  hängenden  Eochsalztropfen  untersucht. 

Im  gut  injizierten,  d.  h.  normalen  Blutgehalt  darbietenden  Präparat 
sind  die  Zellen  hellgrau,  kaum  gekörnt  (s.  o.)  ohne  Färbung,  mit  ein- 
zelnen Sekrettropfen  im  Innern.  Die  Cilienbewegung  lebhaft;  normale 
Sekretion  (s.  o.).  Die  abgestorbenen  Zellen  (s.  o.)  mit"  roten  und  mehr 
blauen  Kömern  und  Granula,  d.  h.  Eörnerkonglomeraten.  Die  intra- 
Taskulären  FJrythrocyten  sind  von  gewöhnlichem  Aussehen.  Nach  etwa 
40 — 60  Minuten  tritt  im  Zelleib  eine  ganz  feine  Färbung  der  Elementar- 
komer  und  Qranula  auf,  vorherrschend  rot;  in  den  Erythrocyten,  die 
aus  bei  der  Herausnahme  durchrissenen  Gefäßen  langsam  herausquellen, 
bemerkt  man  kleinere  und  größere  rote  und  wenig  blaue  Granula  (Taf.  VI 
Fig.  30  a).  Nach  etwa  15 — 20  Minuten  färben  sich  die  Kerne  der 
Erythrocyten,  deren  Cytoplasma  immer  mehr  blaue  Granula  aufweist, 
blau,  nie  rot.  Nach  zwei  Stunden  nimmt  das  ganze  Erythrocytenplasma 
einen  blauen  Farbton  an,  d.  h.  es  zeigt  sich  als  aus  blau  tingierten 
Elementarkömem  bestehend  (Taf.  VI  Fig.  30  a  u.  b).  Dies  Verhalten 
findet  sich  aber  nur  bei  den  intravaskuläreu  roten  Blutkörperchen,  die 
schon  ausgetretenen  oder  von  Anfang  vorhandenen,  durch  die  Instrumente 
importierten  bleiben  unverändert. 

Nach  2  Stunden  hat  sich  auch  die  Zahl  der  tingierten  Elementar- 
kömer  in  den  Plexuszellen,  meist  rote,  bedeutend  vermehrt,  zudem  zeigen 
sich  jetzt  Auch  homogene  rote  Sekrettropfen  verschiedener  Größe  intra- 
zellulär. Die  kleinen  homogenen  Tropfen  sind  intensiver  tingiert  als 
die  großen,  mit  scharfem  Band  und  heller  Mitte.  Man  kann  das  An- 
wachsen der  Sekrettropfen  verfolgen;  einzelne  scheinen  aufzuquellen, 
andere  kleinere  verschmelzen  zu  größeren.  Gefärbte  Sekrettropfen  treten 
nicht  ans.  Die  im  Medium  schwimmenden  blauen  und  roten  Sekret- 
kugeln stammen  von  zerquetschten  oder  absterbenden  Zellen  und  sind 
gewohnlich  mit  einer  Masse  von  Elementarkömem  verkittet.  Allmählich 
nehmen  auch  die  blauen  Kömer  und  Sekretkugeln  an  Zahl  zu,  während 
die  der  roten  eher  abnimmt. 

Die  Cornea  zeigt  nach  Entnahme  aus  der  Lösung  sehr  schwache, 
aber  totale  Botfärbnng  der  Elementarkörner  und  Granula,  die  in  der 
dichten  Kammer  deutlicher  wird. 

Die  Niere  und  Leber  zeigen  nach  1  Stunde  noch  keine  Tinktion; 
nach  7 — 8  Stunden  aber  weisen  auch  sie  auf  Gefrierschnitten  deutliche 
lote  und  blaue  Färbung  auf. 
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In  dieser  Zeit  zeigen  sich  einzelne  Plexuszellen  diffus  blau  gefärbt; 
nie  rot;  an  den  tingierten  Stellen  sistiert  die  Flimmerbewegung  yoU- 
ständig.  An  einzelnen  zeigen  sich  nach  ca.  9 — 12  Stunden  auch  die 
Kerne  blau  gefärbt  (s.  o.).  Auch  aus  diesen  diffusen  Zellen,  an  denen 
die  Sekretkugeln  adhärent  sind  wegen  mangelnder  Cilienbewegung,  treten 
diese  stets  ungefärbt  aus. 

Dauert  die  Suspension  mehr  als  6—8  Stunden  anstatt  2 — 3—4,  so 
fehlt  ein  vollkommen  farbloses  Stadium;  gleich  bei  der  Entnahme  sind 
einzelne  Elementarkörner  alsdann  gefärbt. 

Was  das  Verhalten  der  tingierten  Elemente  bei  längerem  Aufbe- 
wahren anbelangt,  so  nimmt  die  Färbung  der  großen  Sekrettropfen  etwas 
ab,  kleinere  Tropfen  und  Granula  aber  halten  sich  mehrere  Tage,  bis 
zum  vollkommenen  Aufhören  der  Ciliarbewegung  (das  weitere  s.  u.). 

Dieses  Bild  nach  2 — 4  stündiger  Suspension  und  die  Zeitdauer  bis 
zum  Auftreten  von  Färbung  wechselt  häufig  je  nach  dem  Zustand  des 
Präparates.  Wenn  die  Blutgefäße  sehr  schwach  gefüllt  sind  mit  oxy- 
hämoglobinarmen,  braunen  Blutkörperchen,  so  sind  oft  gleich  nach  Ent- 
nahme einzelne  gefärbte  Elementarkörner  zu  sehen ;  bei  sehr  guter  Füllung 
der  Gefäßschlingen  dagegen  mit  hochrotem  Blut  kann  das  Auftreten  der 
Tinktion  mehrere  Stunden  auf  sich  warten  lassen  und  dabei  außer- 
ordentlich langsame  Fortschritte  machen. 

Hat  in  den  Plexusgefäßen  sich  intra  vitam  durch  den  Eingriff  eine 
Stauung  entwickelt,  so  verrät  sich  dies  neben  träger  Cilienbewegung  an 
vereinzelt  tingierten  Stellen  durch  diffuse  blauschwarze  Färbung  ganzer 
Zotten,  an  denen  die  Cilien  unbeweglich  sind.  Diese  Hyper-  resp.  Oli- 
gämie läßt  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  künstlich  hervorrufen;  die 
erstere  entsteht  häufig  doch  nicht  immer  als  Folge  der  Suspension,  die 
letztere  bei  Horizontallagerung  des  Froschschädels. 

Ist  die  Cilienbewegung  ziemlich  träge  geworden  und  hat  die  Färbung 
eine  beträchtliche  Intensität  gewonnen,  so  daß  blaue  Sekrettropfen  er- 
scheinen und  das  Cytoplasma  der  intravaskulären  Erythrocyten  bläulich 
gefärbt  ist,  so  wird  nun  die  dichte  Kammer  durch  Heben  einer  Kante 
des  Deckgläschens  geöffnet  und  der  Objektträger  in  die  0-Atmosphäre 
gebracht  (s.  o.).  Schon  nach  wenig  Minuten  beginnt  nun  an  einzelnen 
Schlingen  die  Cilienbewegung  wieder  lebhafter  zu  werden  und  kann  den 
vitalen  Grad  erreichen;  gleichzeitig  wird  die  Färbung  blasser  und  ver- 
schwindet ziemlich  plötzlich,  oft  in  mehreren  Zellen  vollkommen,  in 
vielen  mehr  teilweise,  ohne  Unterschied  zwischen  blau  und  rot.  Doch 
hält  diese  Beschleunigung  der  Cilienbewegung  nur  kurze  Zeit,  ca. 
7, — 2  Stunden  an,  und  auch  die  Färbung  kehrt  wieder  zurück,  nur  in 
etwas  geringerer  Intensität  und  oft  mit  diffus  werdendem  Charakter. 

Wurde  mit  dem  Einlegen  in  die  0-Atmosphäre  lange  zugewartet, 
d.  h.  bis  die  Cilienbewegung  noch  schwächer,  die  Färbung  stärker  ge- 
worden ist,   oder  allgemein  bis  zu.  einem,  nicht  genau  zu  definierenden 


Ban  und  Funktion  der  Epithelzellen  des  Plexus  chorioideus.         119 

Zeitpunkt  in  der  Agone,  so  zeigten  sich  keine  Neubelebungswirkungen 
des  0  mehr.  An  sehr  intensiv  gefärbten  Zellen  trat  jetzt  Diffusdunkel- 
blanfarbung  ein,  nie  Rotfarbung,  mit  gleichzeitigem  vollkommenem  Auf- 
hören der  Flimmemng.  An  anderen  Zellen  machte  sich  manchmal  noch 
eine  leichte  Neigung  zu  größerer  Energie  der  Lebenserscheinungen  be- 
merkbar, doch  nur  undeutlich;  viele  Zellen  blieben  vorderhand  ziemlich 
ODYerändert,  bekamen  aber  nach  kurzer  Zeit  den  sog.  difiusen  blau- 
grünlichen  Schimmer. 

Wurde  nun  an  Stelle  der  O-Atmosphäre  die  gewöhnliche  Atmo- 
sphäre benutzt  in  Form  einer  feuchten  Kammer  zur  Vermeidung  von 
Verdunstung  und  Eonzentrationserhöhung  und  von  Luftinfektion,  so 
waren  die  Wirkungen  ähnlich  wie  im  vorigen  Versuch,  doch  von  ge- 
ringerer Deutlichkeit. 

Wurde  ein  frisches,  noch  ungefärbtes  Präparat  kurz  nach  der  Ent- 
nahme in  zwei  Hälften  geteilt  und  die  Hälfte  a  in  0- Atmosphäre,  die 
Hälfte  b  in  der  dichten  Kammer  aufbewahrt,  so  war  nach  einigen 
Stunden  in  a  keine  Färbung  vorhanden,  die  Cilienbewegung  sistiert,  und 
das  Präparat  zeigte  kömiges,  gelbliches  Aussehen  mit  beginnendem  Zer- 
fall; b  aber  wies  intensive  Färbung  auf  mit  Cilienbewegung. 

Wurde  a  anstatt  in  0-Atmosphäre  in  die  obige  feuchte  Kammer 
gebracht,  so  zeigte  sich  auch  hier  gegenüber  b  keine  Färbung,  sehr 
schwache  Cilienbewegung;  das  Präparat  war  noch  mäßig  konserviert 
mit  leicht  kömigem  Anflug. 

Wurde  a  in  0-Atmosphäre.  b  in  die  feuchte  Kammer  gebracht, 
so  zeigte  sich  das  entsprechende  Bild;  a  und  b  farblos,  a  ohne  Cilien- 
bewegung mit  Kömerstruktur,  b  mit  sehr  schwacher  Cilienbewegung 
und  relativ  guter  Konserviemng. 

Infektion  mit  Bakterienentwicklung  war  nicht  nachzuweisen. 

Ein  diesen  Tatsachen  gegenüber  etwas  eigentümliches  Verhalten 
ergaben  die  roten  Blutkörperchen.  Wie  oben  angeführt,  färbt  sich  das 
Cjtoplasma  derselben  nur  an  den  intravaskulären  Erythrocyten.  Auch 
dieses  wird  unter  der  Einwirkung  von  0  und  Luft  entweder  entfärbt 
oder  oft  noch  stärker  tingiert,  während  die  aus  den  Gefäßen  heraus- 
getretenen im  Medium  schwimmenden  Blutkörperchen  sich  nicht  wesent- 
Uch  veränderten.  Sie  besaßen,  je  nach  dem  Zeitpunkte  ihres  Austrittes, 
keine  Färbung  oder  blauen  Kern  oder  blaues  Cytoplasma  (noch  intra- 
vaskulär tingiert). 

Wurden  dem  nicht  verletzten  Tiere  Blutproben  entnommen  und  im 

hängenden  Tropfen      "     i  ää  1  %o  —  0,6  %   NaCl-H^O   untersucht,   so 

färbten  sich  nach  ca.  %  Stunde  die  Kerne  blau  und  blieben  so  für 
▼iele  Stunden,  während  das  Cytoplasma  stets  den  ursprünglichen  Farbton 
beibehielt 
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Wurde  diese  Blutprobe  dagegen  nach  den  obigen  Angaben  in  der 
0-Atmosphäre  untersucht,  so  trat  nicht  nur  rasche  Kemfärbung  auf, 
sondern  auch  das  Cytoplasma  wies  nach  ca.  7s  Stunde  deutliche  Blau- 
färbung seines  deutlichen  Körnergerüstes  auf  mit  scharfer,  nicht  gefärbter 
Grenzmembran  (Taf.  VI  Fig.  30  b). 

Eine  solche,  ungefärbte  und  daher  yiel  weniger  deutlich  und  nur 
teilweise  sichtbare  Struktur  zeigen  auch  die  hämoglobinfreien  d.  h.  aus- 
gewaschenen ErythrocyteU;  die  in  der  0-Atmosphäre  nur  die  Kerne  ge- 
färbt zeigen  wie  in  der  dichten  Kammer. 

Entsprechende  Resultate  geben  auch  die  roten  Blutkörperchen  der 
Säugetiere  (Kaninchen).  Beim  Menschen  speziell  erhielt  ich  gute  Bilder 
mit  1  %  Janusgrün  —  0,9  X  NaCl-H^O  (Taf.  VI  Fig.  27). 

Nebenbei  möchte  ich  hier  noch  anführen,  daß  rote  Blutkörperchen, 
die  sich  nach  Austritt  aus  dem  Gefäß  regellos  aneinanderlagem,  nach 
einigen  Stunden  mehrere  Rosetten  bildeten  mit  zwei  bis  vier  Erythrocyten 
in  einem  Radius,  der  durch  den  Längendurchmesser  der  Blutkörperchen 
gelegt  war.  Im  Zentrum  der  Rosette  lag  jeweils  ein  zerfaUendes  weißes 
Blutkörperchen. 

Janusgrün  0,5  %  —  [0,6  %  NaCl-HgO].  Exposition  1 V,  Stunden. 
Das  Präparat  zeigt  keine  Färbung.  Nach  3  Stunden  Aufenthalt  in  der 
dichten  Kammer  zeigten  sich  einzelne  Kerne  der  intravaskulären  Blut- 
körperchen blau  gefärbt,  die  ausgetretenen,  im  Medium  schwimmenden, 
waren  nicht  gefärbt.  Die  Gilienbewegung  war  sehr  träge,  teilweise  auf- 
gehoben, ohne  diffus  gefärbte  Zellen.  Die  Flexuszellen  selbst  zeigten 
sich  nicht  gefärbt  und  sezernierten  sehr  schwach.  Das  Bild  yeränderte 
sich  nicht  bis  zur  eintretenden  Autolyse. 

c)  Fixierungsyersuche  sog.  vitaler  Färbungen. 

Diese  Versuche  ergaben  im  allgemeinen  keine  sehr  befriedigenden 
Resultate.  Zur  Fixation  erwies  sich  als  das  günstigste  4  %  Formol,  das 
etwa  Vs  Stunde  appliziert  wurde.  Dann  wurde  in  Wasser  abgespült  und 
in  Glyzerin  entwässert  und  eingebettet.  Doch  blieben  die  gefärbten 
Zellteile  selten  scharf  umschrieben.  Empfehlenswert  war  es,  die  Fixation 
in  der  dichten  Kammer  auszufuhren,  da  der  0  der  Luft  während  des 
Fixierens  eine  diffuse  Grünblaufärbung  des  in  der  Zelle  verteilten 
Methylenblaus  hervorzurufen  vermag.  Wenn  aber  in  der  dichten  Kammer 
fixiert  wird,  so  wird  ein  Oxydieren  des  Farbstoffs  in  diffuser  Verteilung 
besser  vermieden.  Denn  nach  der  Fixation  wird  eine  Diffusion  weniger 
gut  möglich  sein,  da  das  Formol  den  Eiweißkörper  intensiv  fällt;  so 
bleibt  der  nachträgliche  Einfluß  des  Luft-0  ohne  Bedeutung,  während 
er  im  anderen  Fall  den  der  (mit  der  Fixation  verbundenen  und  ihr 
vorangehenden)  Zellnekrose  entsprechend  diffundierenden  Farbkörper  im 
Leukostadium  zu  reoxydieren  vermag. 
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III.  Färbung  fixierter  Schnittpräparate. 

Zur  Fixation  der  noch  lebenden  frischen  Präparate  wurden  yiBr- 
wendet :  4  ^/^  Formol,  kouz.  Alkohol  und  Altmann's  Fixierungsflüssigkeit. 
Die  Plexus  werden  stets  mitsamt  dem  Gehirn  in  diese  Lösungen  ge- 
bracht, in  Paraffin  eingebettet  und  möglichst  in  dünne^  ca.  10  jU  dicke 
Serienscbnitte  zerlegt 

A.  HImatoxylin-BoBin.  Diese  Färbung,  die  nach  Kontrollversuchen 
an  nicht  entparaffinierten  Schnitten  sehr  schöne  Bilder  gab,  sollte  zum 
Nachweis  Ton  Mitosefiguren  nach  den  Angaben  von  Schmobl  dienen. 
Doch  konnte  ich  solche  Teilungsbilder  nur  undeutlich  und  unsicher 
erkennen  und  nachweisen. 

B.  Altmann's  Färbnngsmethode.  Bei  dieser  Methode  ergab  sich 
ungefähr  dasselbe  Bild,  wie  es  bei  der  supravitalen  Färbung  mit  Os .  O^ 
erhalten  wurde  (s.  o.).  Das  Säurefachsin  haftete  sehr  wenig  und  ließ 
sich  durch  den  Pikrinsäurealkohol  vollständig  herausdifferenzieren.  Das 
Zellgertist  nahm  deshalb  eine  graugelbe  Tönung  an  mit  intensiv  dxmkel 
gefärbten  Kugeln  im  ZeUeib,  die  teils  den  Kerneo,  teils  den  Sekret- 
tropfen entsprechen  (Taf.  VI  Fig.  23  a  u.  b). 

Wurde  anstatt  der  Osmiumsäure  Altmann's  mit  99%  Alkohol 
fixiert  und  mit  der  AxTMANN'schen  Farblösung  gefärbt,  so  ergab  sich 
eine  ähnlich  getönte,  etwas  feiner  gewobene  (nicht  feiner  maschige, 
sondern  mit  dünneren  Maschenwänden)  Zeichnung;  auch  hier  ließ  sich 
das  Säurefachsin,  eher  noch  besser  als  bei  Os-Fixation,  entfernen.  Die 
dunklen  Schollen  fehlten. 

Auf  weitere  Färbungsmethoden  der  Plasmastruktur  einzugehen,  hielt 
ich  demnach  für  überflüssig,  da  sich  wesentlich  andere  Bilder  als  nach 
den  vitalen  Methoden  nicht  ergaben  und  weitere  Aufklärung  durch  diese 
postmortale  Tinktion  sich  nicht  erwarten  ließ. 


IT.  Aatolyse. 

Bei  den  Versuchen  mit  O- Atmosphäre  und  an  anderen  Orten  war 
erwähnt  worden,  daß  die  Plexuspräparate  in  0,6^0  NaCl-HgO  ohne 
Einwirkung  von  Bakterien  ihr  morphologisches  Aussehen  in  wenigen 
Tagen  verändern.  Dies  geschieht  nun  je  nach  den  wirkenden  Momenten 
in  verschiedener  Art. 

A.  Aufbewahrung  ungefärbter  Präparate  in  dichter  Kammer  bei 
O-Abeehluft.  Der  Plexus  wird,  nachdem  die  Wunde  mit  sterilisierter  0,6  ^/^ 
NaCl*H,0-Iiösung  abgespült  worden,  mit  frisch  geglühter  Pinzette  ent- 
nommen und  in  einen  sterilen  Tropfen  0,6  ^^  NaCl-HjO  auf  ausgeglühtem 
Deckgläschen  gebracht  und  mit  Vaselin  in  der  dichten  Kammer  verschlossen. 
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Nach  BeendiguDg  der  Flimmerbewegung  wird  das  Präparat  a  bei  Zimmer- 
temperatur 20  ^  C  belassen,  Präparat  b  in  Brutschrank  37  ^  C  gebracht. 
Von  Zeit  zu  Zeit  wird  auf  Bakterieninfektion  geprüft  und  Oelatinestich- 
kulturen  angelegt,  auf  denen  sich  keine  Vegetationen  entwickelten. 

Nach  l-*3  Tagen  ungefähr  hat  das  Präparat  ein  ziemlich  homo- 
genes, gelbliches  Aussehen  gewonnen ;  im  Medium  liegen  zahlreiche  Kömer 
mit  eigentümlich  gelblichem  Glanz,  ferner  Cilien  und  längere  cilienartige 
Fäden,  kleinere  und  größere,  hellgraue,  homogene  und  gelblich  glänzende 
Sekrettropfen,  Pigment  und  rote  Blutkörperchen.  Die  Masse  des  Plexus 
ist  ziemlich  scharf  umschrieben,  die  Zellen  teilweise  abgrenzbar,  bestehen 
aus  homogener,  kaum  leichte  grobe  GranulieruQg  andeutender,  gelber 
Masse;  an  der  Stelle  der  Kerne  liegen  glänzende,  größere  Körner  mit 
stark  lichtbrechenden,  unregelmäßigen  Konturen.  Das  Pigment  ist 
unTerändert,   deutlich  in  den  früher  beschriebenen  Gruppen  angeordnet. 

Die  roten  Blutkörperchen  nehmen  ebenfalls  einen  ähnlichen  gelben 
Ton  an;  die  Kerne  sind  stark  lichtbrechend,  im  Cytoplasma  zeigen  sich 
leichte  strukturelle  Zeichnungen. 

Dies  Bild  bleibt  unverändert  während  5  monatlicher  Aufbewahrung 
in  37«  C  in  dichter  Kammer  (10.  V.  bis  13.  X.  1904). 

B.  Yorbehandelte  Präparate  durch  Einbringen  in  50  %  Äthylalkohol 
für  15  Minuten  und  dann  in  O^G^o^^Cl-H^O  oder  Aufbewahrung  in 
M-bl  —  0,6  %  NaCl-HaO  1 :  40000  hindern  die  Autolyse  bei  20  «  C  und 
bei  37«  C  nicht;  dagegen  erreicht  das  Bild  erst  nach  längerer  Zeit  die 
oben  beschriebene  Deutlichkeit.  Färbung  und  Auf  bewahrung  in  0,1  ^^ 
Methylenblaulösung  dagegen  verhindert  jegliche  Veränderung. 

Vital  gefärbte  und  intensiv,  doch  nicht  diffus  tingierte  Präparate 
nehmen  in  0,6  7o  NaCl-H^O  eine  diffus  hellblaue  Färbung  an,  während 
die  distinkte  Tinktion  der  Granula  und  Sekrettropfen  teilweise  verloren 
geht;  weiter  schreitet  der  Prozeß  nicht,  und  die  Änderung  des  Färbungs- 
charakters erfolgt  sehr  langsam.  Ebenso  verhalten  sich  intensiv  und 
nicht  diffus  supravital  gefärbte  Präparate  in  0,6  7o  NaCl-HjO. 

C.  Anfbewahmng  in  offener  Kammer  bei  O-Zutritt  bringt  in 
kurzer  Zeit  bei  ungefärbten  Präparaten  ein  wesentlich  anderes  Bild  zu- 
stande (s.  0.).  Der  Rand  des  Präparates  bröckelt  gleichsam  auf  in  einzelne 
Elementarkörner,  Granula  und  Sekrettropfen,  die  sich,  bei  Verhinderung 
der  Eintrocknung  (s.  o),  nicht  weiter  verändern.  In  der  Mitte  bleibt 
eine  sehr  stark  gekörnte,  gelbliche  Masse  zurück,  die  keine  Zellkonturen 
oder  Kerne  erkennen  läßt.  Diese  Untersuchung  konnte  wegen  der 
schwer  zu  korrigierenden  Verdunstung  nur  bei  20  ^  C  ausgeführt  werden. 
Wurde  ein  autolytisches  Präparat  (A)  dem  0-Zutritt  ausgesetzt,  so  zeigte 
sich  schon  in  wenig  Stunden  eine  beginnende  stärkere  Granulierung  und 
Isolierung  in  Kömer,  wobei  bei  allenfalls  doch  eintretender  Eintrock- 
nung sich  die  Kömer  wie  Kristallteile  in  Bäumchenfiguren  anordneten. 
Das  autochthone  Pigment  blieb  ziemlich  unverändert  in  seiner  Anordnung. 
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Dieser  Eömerzerfall  blieb  bei  vital  gefärbten  Präparaten  nicht  aus, 
der  Farbstoff  war  an  die  Körner  gebunden  und  bekam  mehr  hellblauen 
Tod;  doch  dauerte  der  Zerfall  bedeutend  länger.  (Das  Auftreten  der 
Färbung  mußte  selbstverständlich  in  der  dichten  Kammer  vorher  ab- 
gewartet werden.)  Aufbewahrung  in  Farblösung  wie  in  B  wurde  nicht 
Tersucht,  da  ein  Zerfall  nach  den  unter  B  gemachten  Angaben  nicht  zu 
erwarten  war. 

Wie  vitale  verhielten  sich  auch  supravitale  Präparate.  Bei  beiden 
nahm  der  Meihylenblau-Farbton  allmählich  einen  Stich  ins  Grün  an. 


y,  Trypsinverdauung. 

Die  fidsch  entnommenen  (unter  allen  Kautelen  der  Sterilisation)  Plexus 
wurden  zum  Teil  in  0,6  %  NaCl-H^O-Lösung  gebracht,  die  etwas  alka- 
lisch gemacht  wurde  und  mit  einer  Spur  Toluol  versetzt,  zum  Teil  in 
dieselbe  Lösung,  in  der  in  entsprechendem  Verhältnis  frisches  Trypsin 
nach  Gbübleb  gelöst  wurde,  von  dem  0,1  g  in  30  ccm  alkalischem  Wasser 
gelöst,  6 — 10  g  frisches,  feuchtes  Blutfibrin  bei  37  •  C  verdaut.  Unter- 
suchung in  dichter  Kammer. 

A.  Toluol -NaCl  0,6  ^o-H^O-Lösung.  Nicht  gefärbte  Präparate  ver- 
lieren  sehr  rasch  die  Cilienbewegung,  die  Struktur  wird  nach  24  Stunden 
verwaschen;  weitere  Veränderungen  treten  nicht  ein;  das  Präparat  be- 
hält seine  scharf  umschriebene  Form.  Vital  oder  supravital  gefärbte 
Präparate  büßen  etwas  von  ihrer  Farbintensität  ein,  die  deutliche 
Granulazeichnung  geht  ebenfalls  (wie  oben  unter  Autolyse  erwähnt) 
zugunsten  einer  mehr  diffusen  Färbung  verloren.  Weitere  Verände- 
rungen treten  auch  hier  nicht  ein,  selbst  nach  4  wöchentlichem  Aufent- 
halt im  Brütofen. 

B.  Trypsin  0,8  %- Toluol  -  0,6  %  alkaUsierte  NaCl-H^O-Lösiing. 
Das  ungefärbte  Präparat  ist  nach  24  Stunden  bedeutend  verändert.  Die 
Zellen  sind  zum  größten  Teil  isoliert,  zeigen  in  ihrem  Innern  intensive 
BBowN'sche  Molekularbewegungider  autochthonen  Pigment-  und  Elementar- 
kömer.  Die  Körnerstruktur  ist  sehr  scharf  ausgeprägt,  ?on  gelblichem 
Tod,  die  Kömer  mit  gelbglänzenden  scharfen  Konturen.  Cilien  kaum 
mehr  sichtbar.  Im  Medium  liegen  zahlreiche  Körner  und  Pigmenthaufen, 
ferner  über  das  ganze  Gesichtsfeld  ausgebreitet  dichtaneinander  und 
übereinander  gelagerte  homogene  Sekrettropfen  von  hellgrauem  schwer 
sichtbarem  Aussehen. 

Die  größeren,  bei  schwächerer  Vergrößerung  als  ein  Korn  impo- 
nierenden Pigmentkugeln  isolieren  sich  bei  stärkerer  Vergrößerung  in 
Elementarkömer  (Taf.  VI  Fig.  24).  Die  einzelnen  Kombinationskörner 
oder  Grunula  sind  entweder  isoliert  oder  durch  ein  seine  Grenzen  nicht 
erkennen  lassendes,   verbindendes  Medium  in  fadigem  oder  bäumchen- 
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artigem  Zusammeohang.  Dabei  fuhren  die  Grantila,  die  ein  festea  Ge- 
fiige  zeigen,  intensive  BBOWN'sche  Bewegungen  aus  und  wechseln  fort- 
während ihre  gegenseitige  Lage.  Die  BBOWN'sche  Bewegung  ist  stets 
unmittelbar  nach  Entnahme  aus  dem  Brütofen  am  intensivsten  und  ver- 
liert bei  Zimmertemperatur  sehr  rasch  an  Energie. 

Außer  den  Körnern  und  Sekretvakuoleo  treten  ferner  zahlreiche 
schwach  glänzende  Kristalle  auf  von  Nadelform  oder  sargdeckeläbnlich. 
Nach  etwa  14  Tagen  sind  sowohl  die  Sekrettropfen  als  die  homogenen 
Körner  zum  größten  Teil  verschwunden,  in  der  Mitte  liegen  noch  einige 
schollige,  körnige  Massen.  Das  autochthone  Pigment  ist  unverändert  Bei 
dieser  Verdauuug  erhalten  sich  die  Sekrettropfen  noch  ziemlich  lange, 
während  die  Kömer  zum  großen  Teil  verschwanden.  Ob  aus  den 
Körnern  Sekretkugeln  direkt  hervorgehen,  ließ  sich  nicht  entscheiden; 
es  waren  aber  neben  den  Körnern  auch  alle  Übergänge  zu  größeren 
Sekretkugeln  vorhanden,  die  alle  der  Verdauung  anheimfielen. 

Waren  die  Präparate  vorher  vital  oder  supravital  gefärbt  worden, 
so  trat  die  Verdauung  ohne  irgend  welche  Änderung  ein.  Dabei  zeigte 
sich  der  Farbstoff  an  die  Elementarkörner  gebunden,  während  die  Inter- 
granularmasse  farblos  war. 


TL  Bakterienwirkung. 

Bei  den  Autolyseversuchen  gelingt  es  oft  trotz  allen  Vorsichts- 
maßregeln, als  da  sind:  sterile  NaCl-Lösung,  ausgeglühte  Instrumente, 
rasches  Verfahren,  nicht,  eine  Infektion  des  Präparates  zu  vermeiden. 

Es  entwickeln  sich  häufig  bewegliche  und  nicht  bewegliche  Kokken^ 
Kurz-  imd  Langstäbchen;  ihre  Wirkung  auf  das  Plexusgewebe  ist  eine 
verschiedene. 

A.  Reduzierende  Wii^nng.     Ein  durch  Suspension    I^/,   Stunde 

in  0,5  %  I  ??"^  \  ää  —  0,6  %  NaCl-H,0  gefärbter  Plexus,  der  deutliche 

Tiuktion  in  dichter  Kammer  aufweist,  wurde  nachträglich  mit  Bakterien 
eines  anderen  Präparates  =  ca.  4  ^  lange  und  1  ju  breite  bewegliche 
Kurzstäbchen  mit  abgerundeten  Elcken,  infiziert  und  die  Kammer  wieder 
geschlossen.  Es  trat  vorerst  die  oben  erwähnte  Diffusfarbung  auf  Kosten 
der  Granulatinktion  auf;  nach  Verlauf  von  4  Tagen  war  diese  Färbung 
vollständig  verschwunden,  das  Präparat  aber  nicht  wesentlich  verändert, 
so  wie  es  ohne  Bakterienzusatz  zu  erwarten  gewesen  wäre. 

B.  Zerstörende  Wirkung.  Präparate,  die  ohne  Auffinden  der  In- 
fektionsquelle Bakterien  zeigten  von  verschiedenen  Formen,  yorherrschend 
Kurzstäbchen  mit  Geißeln  und  Kokken,  zeigten  nach  wenigen  Tagen 
intensiven  Zerfall  in  Kömer  verschiedenen  Kalibers,  gleich  wie  ihn  die 
Einwirkung  von  O  zustande  bringt. 
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C.  üntersnchnngeii  über  die  Natur  der  Bakteriai^  Aus  einem 
Antoinfektionspräparat  ergab  das  KocH'sche  Plattenverfahren  mehrere, 
anf  Gelatine  gut  wachsende ,  nicht  verflüssigende  Koloüieen  von  hell- 
gelblichem Aussehen.  Weitere  Versuche  führten  zur  Isolierung  einer 
Spezies  von  beweglichen,  Gram  positiven  ovalen  Kurzstäbchen,  die  sich 
als  reduzierende  erwiesen  (s.  A).  Nach  der  Ansicht  von  Herrn  Prtvat- 
dozent  Dr.  Silbebschmidt  vom  hiesigen  hygienischen  Laboratorium,  der 
mir  bei  diesen  Untersuchungen  in  liebenswürdigster  Weise  seine  Mittel  zur 
Verfügung  stellte,  wofür  ich  ihm  hier  gerne  den  besten  Dank  ausspreche, 
handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  gewöhnliche  Luftbakterien. 

Diese  bakteriologischen  Untersuchungen  wurdeu  nicht  weiter  fort- 
gerührt, da  damit  der  Bahmen  dieser  Arbeit  überschritten  worden  wäre 
und  sie  zum  Verständnis .  nicht  weiter  von  Belang  waren. 


B.   Albinotische 

(1700—3000  g  Lebendgewicht,) 

Über  die  Differenzierung  des  Plexus  cerebri  bei  den  Säugetieren 
ist  schon  an  anderer  Stelle  berichtet  worden.  Deshalb  ist  es  hier  wohl 
erlaubt,  von  einer  weiteren  allgemeinen  Schilderung  abzusehen.  Ich  ver- 
weise hierbei  noch  auf  die  Hirnschnitte,  die  mir  Herr  Professor  Ernst 
in  liebenswürdiger  Weise  zur  Verfügung  stellte  (Taf.  VI  Fig.  25  a). 

Was  die  ontogenetische  Entwicklung  anbelangt,  so  kann  ich  auch 
hierauf  hier  nicht  weiter  eingehen,  da  die  beim  Menschen  näher  zu 
schildernden  Verhältnisse  offenbar  für  die  ganze  Säugetierreihe  gelten 
und  große  Abweichungen  von  den  Amphibien  nicht  zu  erwarten  sind. 

Was  die  Untersuchungsmethoden  anbelangt,  so  sind  es  die  beim 
Frosch  zur  Verwendung  gelangten  mit  gewisser  Modifikation  und  Ein- 
schränkung, und  ich  werde  mich  kurz  darauf  beziehen.  Von  den  vitalen 
Farbstoffen  konnten  hier  nur  Methylenblau  und  Neutralrot  berücksichtigt 
werden,  da  Janusgrün  zu  starke  toxische  Wirkungen  entfaltete.  Die 
supravitale  Methode  konnte  wegen  nicht  genügendem  Instrumentarium 
nur  gestreift  werden. 


I.  Allgemeines. 

Die  auf  den  Gefäßen  des  Plexus  direkt  aufsitzenden  Zellen  führen 
kein  autochthones  Pigment,  die  Struktur  ihres  Protoplasmas  ist  der 
beim  Frosch  sehr  ähnlich,  nur  etwas  feiner  und  kleinkörniger,  indem 
sich  auch  von  den  sehr  feinen  Elementarkömem  bis  zu  großen  Sekret- 
tropfen alle  Übergänge  finden.    Die  Zellen  sind  ca.  12  p,  breit,  14  /n  lang 
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und  11  iU  tief;  sie  tragen  sehr  zarte,  kurze  und  ca.  6  fi  lange  und  un- 
meßbar  feine  Cilien,  die  nur  bei  noch  hochvitalen  Präparaten  im  warmen 
(37  ^  C)  Medium  an  günstigen  Stellen  Bewegung  zeigen  und  am  hängenden 
Tropfen  sofort  kömiges  Plasma  aufweisen.  An  toten  Präparaten  finden 
sich  zahlreiche  adhärente  Sekrettropfen,  die  oft  miteinander  zu  bauchigen 
Figuren  verschmelzen.  Bei  Entnahme  von  Liquor  aus  einer  Trepanations- 
öffnung finden  sich  im  hängenden  Tropfen  neben  granulahaltigen  Plezus- 
zellen  zahlreiche  solche  Sekrettropfen,  die  auch  bei  vital  gefärbten 
Präparaten  stets  farblos  sind  und  sich  post  mortem  mit  M-b  und  N-r 
nicht  färben. 


U.  Yitale  F&rbung. 

A.  Methylenblau -Neutralrot   0,6%  Lösung  in    0,9%  NaCl-H^O. 

a.  Subkutane  Injektion  von  20  ccm  angewärmter  Lösung  in  20  Minuten. 
Nach  1  %  Stunden  Eraniektomie  in  leichter  Athemarkose  und  Exitus 
durch  Durchschneiden  der  MeduUa  oblongatä. 

Ln  Plexus  finden  sich  ziemlich  viel  mit  roten  Granula  und  Elementar« 
körnern  versehene  Zellen.  In  der  dichten  Kammer  nimmt  die  Färbung 
noch  etwas  zu. 

b.  Intravenöse  Injektion  von  30  ccm  angewärmter  Lösung  in  die  große 
Ohrvene  in  15  Minuten  nach  der  Vorschrift  von  Hebteb  (68).  Einige 
Kaninchen  gingen  nach  ca.  ^/^  Stunden  ohne  irgendwelche  äußere  Er- 
scheinungen zugrunde,  andere  bekamen  16  Minuten  nach  der  Injektion 
Krämpfe  und  Atemnot,  denen  sie  in  kurzer  Zeit  erlagen. 

Bei  der  Herausnahme  der  Plexus  ist  die  Hirnrinde  hochrot,  das 
Mark  rötlichweiß. 

Am  Plexus  sieht  man  sehr  wenige  granulahaltige  Zellen. 

a.  Ein  Teil  des  Präparates  wird  in  die  dichte  Kammer  gebracht. 
Im  Verlauf  von  ca.  45  Minuten  nimmt  die  Menge  der  roten  Granula 
beträchtlich  zu,  femer  zeigen  sich  einige  Erythrocyten  in  den  Gefäßen 
blau  tingiert  (Taf.  VI  Fig.  26).  Blaue  Granula  sind  nicht  zu  erkennen. 
Wird  das  Präparat  hierauf  in  0-Atmosphäre  gebracht,  so  treten  deut- 
liche Zunahme  der  Färbung  und  auch  blaue  Granula  auf,  doch  in  ge- 
ringem Grad. 

ß.  Ein  anderer  Teil  kommt  sofort  nach  Entnahme  in  die  0-Atmo- 
sphäre und  in  die  Luftkämmer;  noch  nach  Stunden  zeigt  sich  keine 
Tinktion. 

Blutkörperchen  bleiben  in  dichter  Kammer  in  einer  M-b-N-r-lösung 
in  0,9  7o  NaCl-HgO  ungefärbt  (s.  o.). 

Sektion  des  ganzen  Tieres:  Beginn  ca.3 — 6  Stunden  nach  dem 
Exitus;  Verlauf  entsprechend  der  ViRCHOw'schen  Methode.  Aufbewahrung 
der   Präparate  in  0,9  %   NaCl-HgO   37  <>  C.     Gehirn :    Rinde   ist  rot, 
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das  Mark  rötlich  oder  gelblich  weiß,  die  Ganglienherde  im  Stamm  eben- 
falls rot;  an  der  Luft  aufbewahrt  wird  die  Rinde  dunkelrot,  das  Mark 
grÜDlichf  bei  Zusatz  von  konz.  HCl  auf  Rinde  und  Mark  treten  malachit- 
blaue  Flecken  auf,  die  nach  einiger  Zeit  wieder  verschwinden,  soweit 
sie  der  Rinde  angehören.  Wie  das  Großhirn  verhält  sich  auch  das 
Cerebellum. 

fiei  Eröffnung  des  Thorax  erscheinen  die  Lungen  und  der  linke 
Ventrikel  dunkelrot,  der  rechte  Ventrikel  bläulichrot.  2 — 3  Minuten 
nach  Zutritt  der  Luft  ist  der  rote  Ton  einem  blauen  gewichen,  der  durch 
HCI-Zusatz  sich  nicht  ändert.  Bei  Durchschnitten  kommt  stets  eine  rote 
Schnittääche  zutage.  Bei  Eröffnung  des  Abdomens  werden  der  rot- 
gefarbte  Magen  und  Darm  in  wenig  Minuten  ebenfalls  blau.  Die  rot- 
braune Leber  wird  blaugrau,  die  Milz  ebenso.  Die  sehr  zart  rotgefarbten 
Muskeln  nehmen  nach  1 — 2  Minuten  einen  violettblauen  Ton  an. 

Die  Niere  verdient  ein  spezielles  Literesse.  Die  Rinde  wird  rasch 
blaogrün,  das  rote  Mark  in  etwas  längerer  Zeit,  ca.  5  Minuten.  Wird 
ein  roter  Rasiermesserschnitt  auf  dem  Objektträger  mit  einem  Deck- 
gläseben bedeckt  nach  Anfeuchtung  mit  etwas  0,9  7o  NaCl .  H^O  so 
wird  der  Rand  des  Präparates  blau,  die  Mitte  bleibt  rot.  Wird  das 
Deckgläschen  abgehoben,  so  nimmt  der  blaue  Rand  auf  Kosten  der 
Mitte  zu.  Dabei  färben  sich  die  Hamkanälchenepithelien  blau,  während 
die  interkanaliktilären  Blutgefäße  und  speziell  die  Glomeruli  leuchtend- 
rot hervortreten.  Senkt  man  nun  das  Deckgläschen  wieder,  so  ver- 
schwindet der  blaue  Rand  wieder  bis  auf  einen  kleineu  Streifen,  während 
die  Mitte  wieder  rot  erscheint.  Wird  das  Deckgläschen  wiederum  ge- 
hoben für  längere  Zeit,  ca.  10  Minuten,  so  wird  das  ganze  Präparat 
blau.  Mikroskopisch  sind  die  Harnkanälchen  und  interkanalikulären  Ge- 
&ße  blau  und  auch  die  Glomeruli  beginnen,  blaue  Tönung  anzunehmen. 
Wird  nun  wieder  gedeckt,  so  verbreitert  sich  wieder  die  rote  Mitte ;  zuerst 
treten  wieder  die  Glomeruli  leuchteudrot  hervor,  dann  die  interkanalikulären 
Gefäße  und  zuletzt  die  Kanälchen  selbst. 

Diese  Erscheinung  kann  vielfach  wiederholt  werden,  wobei  der 
Farbenumschlag  allerdings  allmählich  etwas  langsamer  erfolgt.  Sie  zeigt 
sich  bei  7  Stunden  alten,  aus  dem  Körper  entfernten  Nieren  xmd  selbst 
an  Schnitten,  die  Vs  Stunde  mit  4%  Formol- H^O  behandelt  und  in 
Glyzerin- Wasser  3  : 1  eingebettet  sind. 

An  den  anderen  Organen  läßt  sich  ein  ähnlicher  Prozeß  nur  un- 
deutlich beobachten. 

e)  Injektion  von  \  ää  0,5  %  in  den  Ventrikel,     Unter  leichter  Nar- 

kose wird  ein  Stück  vom  Schädeldach  abgehoben;  nach  Stillung  der 
Blutung  und  Sistieren  der  Narkose  werden  beide  Ventrikel  im  Sinne  der 

VmcHow'schen   Gehimsektion   eröffnet  und  in  jeden   ca.   6  ccm   ^      \ 
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injiziert.  Exitus  nach  1  Stunde  durch  Durchschneiden  der  Medulia  ob- 
longata.  Der  Plexus  zeigt  starke  Sekretion;  teilweise  ist  er  in  Misch- 
farbe tingiert,  teilweise  ungefärbt  mit  sehr  intensirer  Ciliehbewegung, 
die  längere  Zeit  (ca.  10  Minuten)  anhält  (der  deutlichste  Fall  der  Oilien- 
bewegung).  Nach  einiger  Zeit  (ca.  15  Minuten)  treten  in  den  farblosen 
Zelleu  auch  rote  Granula  und  Elementarkömer  auf. 

B.  Congorot«  Injektion  in  die  große  Ohrvene :  50  ccm  einer  0,2  7o* 
Lösung  in  0,9  %  (NaCl-H,0)  innerhalb  26  Minuten.  Todeseintritt  nach 
1  ^3  Stunden.  Das  Blut  ist  dunkelrot  im  Sinne  des  Congorots  gefärbt ; 
der  Plexus  ist  farblos,  im  Ventrikel  farbloser  Liquor  ohne  tingierte 
Sekrettropfen. 

Die  supravitale  Congorotfärbung  lieferte  dieselben  Resultate  wie  beim 
Frosch.     Die  Sektion  ergab  keinen  weiteren  Befund. 


ni.  Färbung  fixierter  Präparate. 

A.  Hämatoxylin-Bosin.,  Das  Bild  entspricht  dem  aus  den  erwähnten 
Methoden  gefundenen. 

B.  Weigert's  Markscheidenfärbnng.  Auch  hier  tritt  deutlich  die 
Kömer-  und  Netzstruktur  des  Protoplasmas  hervor  (Taf.  VI  Fig.  25), 

C.  Altmann'sche  Färbungsmethode  ergibt  den  obigen  Methoden 
ähnliche  Besultate  (Taf.  VI  Fig.  27  a,  b).  Auffallend  ist  gegenüber  dem 
Frosch  der  Mangel  von  großen,  schwarz  gefärbten  Zelleinschlüssen. 
Alkoholfixierung  verhielt  sich  dagegen  gleich  wie  bei  Bana.  Man  sieht 
die  etwas  feiner  gebaute  Struktur  des  Cytoplasmas  gegenüber  dem  Be- 
fund bei  Rana  (vgl.  Fig.  23  mit  Fig.  27). 


IT.  Autolyse. 

Autolyseversuche  ergaben  dieselben  Resultate  wie  bei  Kana.  Die 
grobe  Kömerstruktur  trat  etwas  rascher  deutlich  zutage,  ein  weiterer 
Zerfall  unterblieb  aber  ebenfalls.  •  Auch  die  vitalen  Farbstoffe  ver- 
breiteten sich  diffus  zu  Ungunsten  der  umschriebenen  Kömerfärbung. 
Die  Erytbrocyten  veränderten  sich  ebenfalls  unwesentlich. 


y.  TrypsinYerdanuiig. 

Das  Verfahren  war  dasselbe  wie  beim  Frosch,  d.  h.  anstatt  0,6 
0,9^0  NaCl-HgO.  Es  trat  auch  hier  Isolierung  der  Körner  auf,  viel 
helle,  homogene  Sekrettropfen  und  schließlich  völlige  Auflösung,   doch 
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nicht  in  allen  Präparaten;  einige  zeigten  noch  nach  8  Wochen  bei  37  ^  C 
deutliche  Zellumrisse  mit  stark  grobkörDigem  Inhalt.  Die  Toluol-NaCl- 
Präparate  blieben  ebenfalls  unveräodert. 


C.  Der  Mensch. 

•  ____ 

Ich  muß  hier  vorausschicken,  daß,  da  das  Handbuch  der  ver- 
gleichenden und  experimentellen  Entwicklungsgeschichte  der  Wirbeltiere 
TOD  Hertwig,  Abschnitt  Nervensystem  der  Säugetiere,  noch  nicht 
erschienen  ist,  mir  die  neuesten  Daten  über  die  Verhältnisse  des  Plexus 
der  Mammalia  nicht  zu  Gebote  gestanden  haben  und  ich  mich  daher 
auf  ältere  Werke  und  Arbeiten  beziehen  muß. 

Nach  Edinger  (37,  p.  56),  Kölliker  (70)  u.  A.  bleibt  das  Dach 
des  Zwischenhims  zeitlebens  eine  einfache  Epithelschicht  auch  bei  den 
Saugetieren.  Diese  Epithelschicht  wird  sowohl  in  das  Lumen  des  IIL 
als  auch  in  das  der  beiden  Seitenventrikel  eingestülpt ;  es  ist  dieser  Vor- 
gang wahrscheinlich  (s.  71)  bedingt  durch  die  Gefäß  Wucherung  der  Pia 
mater,  die  nach  Kollmäkn  (s.  71,  p.  34  u.  a.  O.)  hier  bedeutend  früher 
sich  differenziert  als  an  der  Gehirnoberfläche. 

Der  Beginn  der  Einstülpung  fallt  in  das  früheste  Fötalleben,  Mitte 
oder  Anüang  des  2.  Monates  bei  den  Plexus  hemisphaerium  der  Seiten- 
ventrikel, während  der  Plexus  des  III.  Ventrikels  und  des  IV.  in  jener 
Zeit  nur  als  dünne  Leiste  angedeutet  sind.  Ihre  weitere  Ausbildung 
kommt  erst  etwa  im  4. — 7.  Monat  zustande  (s.  71,  p.  28,  29  ff.). 

Die  Entwicklung  der  Adergeffechte  ist  im  embryonalen  Stadium 
eine  sehr  intensive,  indem  die  ganze  Ventrikelhöhle  dicht  mit  den  Zotten 
ausgefüllt  ist.  Nach  der  Geburt  des  Tieres  nimmt  mit  der  starken  Ver- 
größerung der  Wände  der  Vorderhimblasen  das  Volumen  der  Ventrikel 
bedeutend  ab,  und  damit  tritt  auch  eine  Keduktion  des  Plexus  ein,  so 
daß  das  Maßenverhältnis  zum  Gehirn  namentlich  beim  Menschen  ein 
bedeutend  kleineres  ist. 

Was  die  anatomischen  Verhältnisse  der  „Plexus  cerebri"  beim 
Menschen  anbelangt,  so  erlaube  ich  mir,  hierbei  auf  die  grundlegenden 
Werke  von  C.  Gegenbaüb:  Lehrbuch  der  Anatomie  des  Menschen, 
Luschka,  Edinoeb,  Köllikeb,  Stöhr  u.  A.  hinzuweisen. 

Ich  möchte  nur  kurz  anführen,  daß  die  Epithelzellen  ebenfalls,  wie 
bei  Rana  und  Lepus,  direkt  auf  den  Gefäßen  aufsitzen  in  einfacher 
Lage. 

Nach  Köllikeb(70)  sind  es  vieleckige  Zellen  von  18 — 22  ^  Durch- 
messer und  6—9^  Dicke;  sie  enthalten  neben  einem  rundlichen  Kern 
gewöhnlich  noch  gelbliche  Körnchen,  oft  in  größerer  Zahl,  und  ein  oder 
zwei  runde,  dunkle  Fettropfen  von  2 — 4,5  ^  Größe. 

Ziemer,  Beitr.  z.  path.  Anat  VII.  Snppl.  CFestschrifi  für  Arnold.)  ^ 
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Nach  Henle  endigen  sie  mit  einem  hellen,  länglichen  Fortsatz  gegen 
die  Unterlage.  Außerdem  tragen  sie  nach  Köllikeb,  Valentin, 
Luschka,  Kollmann  u.  A.  flimmernde  Haare,  jedenfalls  im  Embryo. 

Das  die  Seitenventrikel  auskleidende  Ependym  dagegen  besteht  aus 
einfachem  Pflasterepithel,  am  Aquaeductus  Sylvii  in  flimmerndes  Cylinder- 
epithel  übergehend. 

Diese  Literaturangaben  konnte  ich  bei  meinen  Untersuchungen 
vollauf  bestätigen,  nur  schien  es  mir  fraglich,  ob  die  von  Köllikeb  als 
Fettropfen  bezeichneten  Gebilde  in  der  Tat  solche  seien. 

Untersuchungen  des  Liquor  cerebro-spinalis  der  Seitenventrikel  ergab 
bei  vielen,  frischen  und  älteren  Leichen  stets,  entgegen  den  Kollmann- 
schen  Beobachtungen,  neben  Zellrudimenten  sog.  helle,  homogene,  das 
Licht  schwach  brechende  Sekrettropfen,  deren  Verhalten  mit  dem  bei 
Rana  und  Lepus  gefundenen  in  jeder  Beziehung  übereinstimmte.  Sie 
traten  namentlich  deutlich  hervor,  wenn  der  hängende  Liquortropfen  mit 
etwas  Methylenblau  oder  Janusgrün  gefärbt  wurde,  wobei  die  tingierten 
morphologischen  Zellbestandteile  deutlich  gegenüber  den  passiven  Sekret- 
tropfen sich  hervorhoben. 


Färbung  fixierter  Präparate. 

A.  Altmann'sche  Fixierung  und  Färbung  ergab  ein  ähnliches  Bild 
wie  bei  Rana  und  Lepus.  Die  Zelle  besteht  aus  einem  schwarz  tin- 
gierten Netzwerk  mit  einzelnen  schwarzen  und  glänzenden  Körnern  und 
roten  Kernen,  dessen  rote  Granula  aber  sich  durch  den  Pikrinsäure- 
alkohol vollständig  herausdiflferenzieren  ließen  (Taf.  VI  Fig.  28,  29  a). 

Wurde  statt  mit  dem  ALTMANN'schen  Gemisch  mit  Alcohol  absolutus 
fixiert,  so  erhielt  man  ein  etwas  feineres,  hellgraues  Netzbild,  das  das 
Säurefuchsin  noch  bedeutend  leichter  abgab  (Taf.  VI  Fig.  29  b). 

B.  Färbung  nach  Heidenhain's  Eisenhämatoxylinmethode  ergab 
ähnliche  Bilder,  wie  sie  bei  der  ALTMANN'schen  Färbung  erhalten 
wurden. 

Autolyge-  und  Trypsinversuche  wurden  wie  supravitale  Färbung 
infolge  Mangel  genügend  frischer  Materialien  nicht  vorgenommen. 
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lY.  Beleuchtung  und  Interpretation  der 

Tersnchsei^ebnlsse. 

Entsprechend  den  in  der  Überschrift  gestellten  Fragen  ist  es  ge- 
boten, zuerst  die  protoplasmatischen  Strukturverhältnisse  und  alsdann, 
als  Ergebnis  derselben,  die  Funktion  des  Plexus  zu  besprechen,  wobei 
ich  schon  jetzt  bemerken  möchte,  daß  ich  unter  Protoplasma  nur  das 
Protoplasma  der  in  Frage  stehenden  Zellen  verstehe,  es  weiteren  Unter- 
suchungen überlassend,  ob  die  gewonnenen  Anschauungen  auch  auf  andere 
Verhältnisse  tibertragbar  sind. 

In  den  40  er  Jahren  des  verflossenen  Jahrhunderts  gaben  Hrrao 
VON  MoHL  und  Cabl  Nägeli  (96,  p.  25 — 60)  die  erste  eingehendere 
Beschreibung  der  protoplasmatischen  Substanz  und  begründeten  damit 
die  eigentliche  Zell-  und  Plasmaforschung,  deren  bisherige  Entwicklung 
deutlich  zwei  Epochen  erkennen  läßt,  eine  ältere  morphologische 
Ära  und  eine  physikalisch-chemische  neueren  Datums. 
Während  Mohl  im  Jahre  1851  (43)  dem  Protoplasma  eine  Schaum- 
struktur zuschrieb,  indem  es  sich  nach  ihm  zum  Zellsafte  verhalten  sollte, 
wie  eine  schäumende  Flüssigkeit  zur  Luft,  und  so  gleichsam  ein  Vor- 
läufer der  physikalischen  Anschauungsweise  wurde,  gab  Max  Schultzb 
im  Jahre  1861  (44,  I.  Kapitel)  eine  Definition  des  Plasmas,  worin  er 
von  einer  homogenen,  zähflüssigen  bis  festen  Substanz  sprach,  zerlegbar 
in  eine  homogene  Grundmasse,  das  eigentliche  Protoplasma,  und  einge- 
lagerte Kömer.  Dadurch  und  durch  die  Arbeit  Bbücke's  „Elementar- 
organismen" vom  selben  Jahre  wurde  nun  die  Aufmerksamkeit  von  der 
Idee  Mohl's  abgelenkt  und  auf  die  Morphologie  konzentriert. 

Bbücke  läßt  es  nicht  unwahrscheinlich  erscheinen,  daß  das  Plasma 
nicht  homogen  sei,  sondern  daß  es  eine  Struktur  besitze,  und  daß  die 
von  ScHULTZE  als  Einschlüsse  aufgefaßten  Körner  möglicherweise  zum 
Plasma  gehören,  ja  daß  nicht  die  Zellen,  sondern  diese  Körner  die 
eigentlichen  Lebensträger  seien. 

Diese  Idee  Bböcke's  fand  rasch  weitere  Zustimmung,  doch  blieben 
die  Begriffe  über  die  näheren  Strukturverhältnisse  unklar,  und  nur  die 
Nomenklatur  fand  eine  Bereicherung,  wohl  nicht  zum  mindesten  deshalb, 
weU  man  die  Definition  Protoplasma  zu  weit  fassen  wollte. 

Im  Jahre    1873    schrieb   Heitzmann  (44)    dem    Protoplasma    eine 

deutliche,  fadige  Netzstruktur  zu,  entstanden  durch  Yakuolisierung,  und 

wurde  so  der  Begründer  der  Fadentheorie,  der  sich   1879  Fbom- 

MAXs(44)  anschloß,  und  Raubeb  1881   (44),   welcher  das   Gerüstwerk 

aus  einem  radiokonzentrisch  angelegten  Fadensystem  durch  Druck  und 

Zug  entstanden  glaubte,  eine   mechanistische   Anschauung,   die 

sich  neuerdings   auch   im   Spannungsgesetz    von    M.  Heibenhain   (96, 

p.  106 — 25),  der  auf  die  BüTSCHLi'sche  Wabentheorie  sich  stützt,  findet. 

9* 
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Eine  etwas  gesonderte  Stellung  gegenüber  Heitzmann  nimmt  1882  (44) 
Flemmikq  ein  mit  seinem  unzusammenhängenden  Fadensystem,  dem 
Mitom  und  dem  hyalinen  Paramitom,  zwei  Namen,  die  an  das  hyalioe, 
eigentlich  die  Form  bedingende  Para-  und  das  körnige,  eingeschlossene 
Protoplasma  von  v.  Küpffeb  erinnern. 

Im  Jahre  1876  beschrieb  Steassburger,  den  Gedanken  Beücke's 
und  Häckel's  aufnehmend,  die  Plastiduli  als  Elementarorganismen  und 
gab  damit  den  Anstoß  zur  Körnertheorie.  1882  begründete  Eünstleb 
die  Lehre  von  dem  „Kügelchen-  oder  Bläschenaufbau ^  (31)  und  Mabtik 
die  Granulalehre  des  Protoplasmas,  die  schon  bei  B^champ  1867  sich 
angedeutet  findet.  Auf  ihrem  Boden  stehen  Pfitzneb,  der  die  Plasma- 
struktur durch  Aneinanderlagerung  von  Körnern  erklärt,  femer  Boas 
und  namentlich  Altmann  (9)  mit  seinen  Bioblasten  und  dessen  Nach- 
folger Zimmermann,  Miteophanow,  Lukjanow  ;  ihnen  nahe  stehen  Roux 
mit  seinen  Bionten,  Wiesnek(118)  mit  seinen  Piasomen,  Weismann  mit 
seinen  Biophoren,  de  Ybies  mit  der  Pangenenlehre,  die  die  Zellen  als 
Konglomerate  relativ  selbständiger,  teilungsfähiger,  eigentlicher  Lebens- 
elemente auffassen,  während  Arnold  (12—23  u.  a.  a.  O.)  sich  über  die 
vitale  Bedeutung  der  Plasmosome  sehr  zurückhaltend  ausspricht  und  sie 
als  Bausteine  der  größeren  Granula  ansieht,  die  nach  ihm  (20)  Funktions- 
zustände  darstellen  und  (21)  mit  den  ALTMANN'schen  Bioblasten  keines- 
wegs identisch  sind. 

Dieser  rein  morphologischen  Forschung  gegenüber  schlägt  BebthoIiB 
im  Jahre  1886  in  „Studien  über  Protoplasmamechanik^  eine  ganz  neue 
Bichtung  ein.  Indem  er  plasmaähnliche  Bilder  künstlich  herstellte  und 
damit  seine  Emulsio u s theo rie  begründete,  eröffnete  er  die  physika- 
lisch-chemische Ära,  als  deren  weiterer  Repräsentant  1892  BüTSCHiii  (31) 
folgt  mit  seiner  Wabentheorie,   den  Gedanken  Mohl's  aufnehmend. 

Dem  allmählich  vielleicht  etwas  zu  weitgehenden  Bestreben  Bittschli's, 
dem  Plasma  aller  lebenden  Organismen  einen  mehr  oder  weniger  ein- 
heitlichen, soliden  wabigen  Bau  zu  vindizieren,  gegenüber  betont  A. 
Fischer  (43)  1899  die  Möglichkeit  eines  polymorphen  Protoplasmas,  ein 
Einwand,  der  nicht  unberechtigt  erscheint  und  der  an  Bedeutung  ge- 
winnt, wenn  man  bedenkt,  daß  trotz  der  ausgezeichneten  Instrumente 
sich  die  verschiedenen  Forscher  noch  nicht  auf  ein  Resultat  haben  einigen 
können.  Es  scheint  dadurch  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  daß  es  sich 
beim  Protoplasma,  sofern  man  darunter  das  eigentlich  lebende  Agens 
verstehen  mag,  um  eine  kolloide  Substanz  handelt,  wie  es  die  Forschungen 
der  physikalischen  Chemiker  Maxwell,  Hardy(54),  Höbeb(62),  Hoe- 
MEiSTEE  (64)  und  anderer  betonen,  und  wohin  auch  das  cytologische  Pro- 
gramm Albeecht's  (6)  und  die  Ergebnisse  Traube's(114)  weisen. 

Daraus  aber  ergibt  sich,  daß  zur  weiteren  Erkenntnis  die  physika- 
lischen Gesetze  der  Flüssigkeiten  herangezogen  werden  müssen,  was 
schon  Quincke  (93)  1889  und  A.  Rhumbler(98)  1904  betonen,   da  das 
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mikroskopische  Sehen  nach  Nägeli  und  Schwendekeb  u.  A.  bekannt- 
lich infolge  der  Beugung  etc.  bei  0,1  ft  seine  Grenze  findet. 

Da  ich  nun  zu  Beginn  meiner  Untersuchungen  rein  morphologisch 
arbeitete  und  erst  später  mich  gezwungeu  sah,  zu  anderen  Methoden  zu 
greifen,  definierte  ich  in  einer  vorläufigen  Mitteilung  vom  Mai  1904  (42, 
p.  78)  die  Struktur  der  Plexuszellen  mit  den  Worten :  Die  Zelle  besteht 
ans  homogenen  Fäden,  die  in  Eömerreihen  übergehen,  und  aus  größeren 
Körnern  und  Sekretvakuolen ,  wahrscheinlich  Derivate  der  ersteren. 
Diese  an  Flemmikg  (s.  o.)  erinnernde  Auffassung ,  zu  der  ich  neben 
anderen  Erscheinungen  namentlich  auf  Grund  der  Pseudogranulabilder 
an  Cilien  (Taf.  V  Fig.  16,  17,  18)  gelangt  war,  muß  ich  jetzt  nach 
weiteren  Untersuchungen  dahin  ändern,  daß  ich  dem  Protoplasma  keine 
Fadenstruktur  mehr  zuweisen  kann,  sondern  danmter  ein  Kolloid  ver- 
stehen muß,  das  aus  mindestens  drei  Phasen  zu  bestehen 
scheint  und  das  Bild  eines  Konglomerats  von  Körnern 
gibt.  Diese  Körner,  die  ich  p.  108  dieser  Arbeit  Elemen- 
tarkörner nannte,  möchte  ich,  da  sie  höchstwahrschein- 
lich kleinste  Tröpfchen  sind,  Globoplasten  nennen. 

Wenn  ich  trotz  der  großen  Nomenklatur  einen  unbekannten  Namen 
wähle,  so  geschieht  dies,  weil  ich  diesen  Begriff  weder  mit  den  Piasomen, 
noch  Plasmosomen,  noch  Biophoren  oder  Bioblasten,  oder  Bionten, 
Pangeoen  etc.  fUr  gleichbedeutend  halte,  da  ich  den  Globoplasten  kein 
Portpflanzungsvermögen  bis  jetzt  zusprechen  kann,  noch  sie  durch  feinste 
Fäden  für  verbunden  erachte  wie  die  Plasmosome,  noch  sie  den  Ele- 
mentarwaben BüTSCHLi's  oder  den  Micellarverbänden  von  Nägeli  (p.  123, 
86)  als  Analoga  zur  Seite  setzen  möchte. 

Über  das  Wesen  dieser  Globoplasten  suchte  ich  von  drei  Gesichts- 
punkten aus  Aufschluß  zu  erlangen: 

1.  In  ihrem  morphologischen  Verhalten,  2.  in  ihrer  Be- 
ziehung zum  Sauerstoff  (künftig  =  O)  und   3.  zur  Autolyse. 


1. 

Nach  ihrem  tärberischen  Verhalten  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  daß 
die  Globoplasten  feinste  plasmatische  Eiweißsuspensions- 
kügelchen  sind,  umhüllt  von  einer  dünnen  Schicht  einer 
lipoidartigen  Substanz.  Von  den  Elementarwaben  BtJrscHLi's, 
zu  dessen  Anschauungen  sich  auch  Quincke  bekennt  (94  p.  49  u.  53), 
derart,  daß  er  unter  tierischen  Geweben  eine  Gallerte  mit  sichtbaren 
oder  unsichtbaren  Schaumkammern  versteht,  unterscheiden  sie  sich  da- 
durch, daß  diese  Lipoidschichten  sich  nicht  direkt  berühren,  wie  es 
BuTSCHLi  (p.  139,  31)  darstellt  und  verlangt.  Ich  konnte  nie  eine  so 
regelmäßige  und  deutliche  Netzstruktur  wahrnehmen  ähnlich  der  schema- 
tiflchen  Figur  18  (p.  139,  31).     Außerdem  scheint  mir  gegen  eine  solche 
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Annahme  auch  die  Tatsache  zu  sprechen,  daß  einzelne  Globoplastenhaufen 
in  einer  lebenden  Zelle  BBOWK'scbe  Molekularbewegung  zeigen,  die  nach 
Elemming  (p.  220,  44),  der  dasselbe  Phänomen  an  Fettkörnchen  in 
Ejiorpelzellen  beobachtete,  nur  in  einem  flüssigen  Medium  zustande 
kommen  kann.  Da  aber  diese  Globoplasten  nicht  in  einer  flüssigen 
Vakuole  lagen,  sondern  nur  von  dem  hellen  Beugungshofe  umgeben 
waren,  wie  er  sich  nach  Bütschli  (p.  137,  31),  um  Tuschekömer  z.  B., 
aus  optischen  Gründen  (Beugung)  bilden  muß,  so  wäre  der  Vorgang 
nicht  recht  zu  verstehen,  bei  der  relativ  hohen  durch  die  Spannung  er- 
zeugten Starrheit  in  Schäumen.  Unserem  Verständnis  näher  gerückt 
erscheint  mir  diese  Erscheinung,  wenn  man  die  Globoplasten  als  in  einer 
Flüssigkeit  suspendiert  annimmt,  eine  Forderung,  die  auch  Habdy(64,  p.  163) 
für  gewisse  Gelformen  aufstellt.  Ich  möchte  hiermit  jedoch  nicht  mich 
auf  den  Boden  der  Emulsionstheorie  stellen,  wie  sie  schon  von  Bebthold 
(s.  0.)  zum  erstenmal  aufgestellt  worden  und  neuerdings  von  Albreoht  (6) 
betont  wird,  denn  mit  der  Annahme  einer  Emulsion  scheint  mir,  sofern 
man  den  Begriff  physikalisch  nicht  sehr  weit  faßt,  die  enge  physikalische 
Beziehung  der  Globoplasten  nicht  scharf  genug  präzisiert,  wiewohl  diese 
Annahme  andererseits  mit  Berücksichtigung  der  von  Quincke  aufge- 
stellten Gesetze  der  Flüssigkeiten  (s.  p.  614,  629,  630  £f.  93)  sehr  ge- 
winnt Das  Lipoid  würde  sich  gleich  dem  Hühnereiweiß  in  der  01- 
Wassermischung  (p.  614  flf.)  oder  gleich  der  ölartigen  Schicht  zwischen 
Plasma  und  Wasser  (p.  630  £f.)  zwischen  den  Globoplasteninhalt  und  dem 
intergloboplastischen  flüssigen  Medium  gemäß  dem  Prinzip  der  kleinsten 
Summe  der  Oberflächenspannungen  ablagern,  wobei  nach  Quincke 
p.  631  die  Dicke  dieser  Lipoidschicht  bis  auf  Millionstel  mm  sinken 
kann.     Diese   physikalisch  erklärliche   geringe,   notwendige  Menge   von 

(  Beinkb  (2  %  Chol.) 
Lipoiden  würde  auch  die  voni  Hoppe-Seyleb  (12  7o  Lee.) 

nachgewiesenen  kleinen  Quantitäten  verständlich  machen,  die  nach  Ovebton 
die  Erklärung  etwas  erschweren  (91). 

Da  nun  dieselben  Erscheinungen,  wie  Habdt  (p.  179  u.  a.  a.  0. 
64)  an  einer  Ather*Jod- Wasserlösung  nachweist,  die  nach  ihm  „manifests 
a  striking  property  of  soluble  coUoids  namely  that  it  forms  very  permanent 
foams^  (wobei  offenbar  nicht  derselbe  Schaum  gemeint  ist  wie  der  Seifen- 
schaum), in  Colloidlösungen  sich  zeigen,  so  scheint  es  mir  verständlicher, 
diese  p.  133  präzisierte  Colloidnatur  dem  Plasma  zuzuschreiben,  unter 
diesem  Begriff  würden  sich  allgemeiner  gesprochen  die  BüTSCHiii'sche 
Theorie  sowohl  als  Albbecht's  u.  A.  Fischeb's  Anschauungen  einreiben 
lassen,  und  es  ließen  sich  alsdann  neben  anderen  Erscheinungen  auch 
gewisse  Phänomene  bei  der  Mitose  zwanglos  erklären  (s.  102)  auf  Grund 
der  leichten  Ausfallbarkeit  der  coUoiden  Sole  in  Gele  und  der  Um- 
kehrung dieses  Prozesses. 


^  im  Plasma 
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Die  Annahme  nun  einer  lipoiden  Oberäächenbekleidung  des  Globo- 
plasteninhaltes  gewinnt  an  Wahrscheinlichkeit  infolge  des  Verhaltens  der 
Globoplasten  gegenüber  den  vitalen  Farbstoffen  Methylenblau,  Neutral- 
rot, Janusgrün  (s.  p.  111  ff.,  114  ff.,  126  ff.),  die  nach  Overton(91)  und 
Pfeffer  (Untersuchungen  aus  dem  botanischen  Institut  zu  Tübingen 
n.  Bd.  p.  179  1886)  aus  wässrigen  Lösungen  noch  in  Verdünnung  yon 
1:1000000  deutlich  sichtbar  aufgespeichert  werden.  Da  nun  die  ge- 
färbten Granula  auf  ihrer  ganzen  Fläche  dieselbe  Färbungsintensität 
zeigen  mit  scharfem  Band,  so  muß  die  lipoide  Schicht,  das  in  diesem 
Falle  färbende  Prinzip,  in  der  Tat  nur  eine  Kugelhülle  bilden,  da  bei 
massiYer  Färbung  sich  zweifellos  ein  dunkleres  Zentrum  unterscheiden 
lassen  müßte.  Durch  ähnliche  Erscheinungen  war  Bebthold  zur  Auf- 
fassung einer  Emulsion  gelangt,  indem  er  (Studien  über  Protoplasma- 
mechanik p.  13.  Leipzig  1886)  infolge  der  Schwärzung  des  Plasmas  durch 
Osmiumsäure  eine  Umhüllung  der  Eiweißkögelchen  mit  Fett  annahm. 

Über  die  Natur  des  Globoplasteninhalts,  der  jedenfalls  dem  plasma- 
tischen Enchylema  der  BtiTSCHLi'schen  Waben  analog  ist,  geben  die 
weiter  unten  zu  besprechenden  Erscheinungen  näheren  Aufschluß;  was 
aber  die  zwischen  den  Globoplasten  gelegene  Flüssigkeit  anbelangt,  so 
ist  dieselbe  zweifellos  von  eiweißartiger  Zusammensetzung :  a)  Mit  Congo- 
rot,  das  nach  M.  Heipekhain  (55,  p.  145  ff.)  ein  sehr  feines  Albumen- 
reagens  ist  (s.  auch  Cohnheim,  32,  p.  114)  zeigt  sich  deutliche  Rotfarbung, 
die  bei  E^sig^äurezusatz  sich  nur  schwach  bläut  (s.  p.  18 — 23).  Da 
Congorot  vital  nicht  färbt  nach  Pfeffer  und  Overton  (s.  Gurwitsch 
40)  also  lipoid  unlöslich  ist,  ist  die;  Rotfärbung  höchstwahrscheinlich 
nicht  auf  Rechnung  des  Globoplasteninhaltes  zu  setzen,  b)  Die  Tat- 
sache, daß  frischer  Zellinhalt,  wie  auch  Albreght  (6)  bemerkt,  beim 
Austritt  in  0,6  7o  NaCl  (s.  p.  109)  Kugelform  annimmt,  älterer  Zellinhalt 
aber  beim  Zerzupfen  polymorphe  Form  beibehält,  läßt  sich  meiner  An- 
sicht nach  am  besten  so  yerstehen,  daß  das  Plasma  eine  flüssige  Gallerte 
bildet  —  wobei  ich  allerdings  unter  Gallerte  nicht  eine  schaumige  Masse 
im  Sinne  Quikckb*s  Terstehen  möchte  (s.  o.)  —  die  durch  Gerinnung 
des  intergloboplastischen  Eiweißes  in  einen  starren,  gallertigen  Zustand 
übergeht,  c)  Da  durch  Trypsin,  das  nach  Spalteholtz  (106)  u.  A.  nur 
Eiweiß  und  ähnliche  Stoffe  zerlegt,  die  Globoplasten  isoliert  werden,  ist 
dies  offenbar  dahin  zu  deuten,  daß  dieselben  durch  einen  albuminoiden 
Stoff  untereinander  verklebt  sind;  da  aber  die  Globoplasten  von  einer 
Lipoidschicht  umhüllt  sind,  können  sie  der  Trypsinwirkung  widerstehen, 
und  indem  selbst  vital  gefärbte  Globoplasten  isoliert  werden,  spricht 
dies  wiederum  dafür,  daß  die  vitalen  Farbstoffe  nur  in  der  Lipoidhaut 
aufgespeichert  sind.  Aber  nicht  nur  die  Verdauungsversuche,  sondern 
auch  die  Behandlung  mit  ARNOLn'scher  J-JK-Lösung,  sowie  die  Ver- 
änderung bei  Bakterienwirkung  und  Sauerstoffbehandlung  (s.  p.  41—42, 
16)  sprechen  für  eine  gewisse  morphologische  Selbständigkeit  der  Globo- 
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plasten,  die  in  ihrer  Qröße  bei  verschiedenen  Zellarten  usw.  und  Tieren 
(vgl.  Rana,  Lepus,  Homo)  wahrscheinlich  variieren.  Unter  dieser  An- 
nahme finden  auch  die  Bäumchen figuren  bei  den  Eintrocknungsversuchen 
(s.  p.  109)  eine  physikalische  Erklärung,  da  die  dabei  durch  weiter  unten 
näher  zu  erläuternde  Einflüsse  (s.  p.  151)  isolierten  Körner  sich  als 
kristalloide  Körper  gleichsam  den  Kristallisationsgesetzen  wie  die  NaCl- 
Molekule  folgend  anordnen  müssen.  Vielleicht  werden  eben  dieses  Phänomen 
und  noch  weitere  Untersuchungen  der  Globoplasten  in  bezug  auf  ihr 
Strömungsvermögen  im  elektrischen  Strom  in  Anlehnung  an  die  Wan- 
derung der  Erythrocyten  nach  Höbeb  (62  u.  63),  eine  Methode,  von  der 
ich  infolge  nicht  hinreichender  instrumenteller  Ausrüstung  absehen  mußte, 
weitere  Aufklärung  bringen. 

Während  nach  den  verschiedenen  Theorieen  die  Plasmosome,  oder 
Plasome,  oder  Granula  und  auch  die  Waben  eine  bestimmte  Anordnung  und 
gegenseitige  Verbindung  aufweisen,  sei  es  durch  Fäden  oder  durch  Netze, 
ergibt  sich  bei  den  Globoplasten  des  Plexus  kein  irgendwie  charakteri- 
siertes System,  obwohl  die  Figuren  IIb  und  13  eher  zugunsten  einer 
paternosterartigen  Aneinanderreihung  sprechen.  Doch  da  auch  Bakterien- 
haufen, die  ganz  zufällig  sich  gebildet  haben,  als  auch  willkürlich  aus- 
gedocktes Fibrin  solche  Reihen  aufweisen,  scheint  dies  Phänomen  mehr 
dadurch  hervorgerufen,  daß  das  mikroskopische  Sehen  nach  Bijtschli 
(p.  17)  ein  flächenhaftes  ist,  also  nur  je  eine  Schnittebene  zur  Wirkung 
gelangt.  Da  nun  aber  in  einem  so  reich  gegliederten  Kugelhaufen  nur 
wenig  benachbarte  Kügelchen  ihre  Zentren  in  derselben  Ebene  haben, 
müssen  solche  Keihen  entstehen;  die  netzartige  Struktur  aber,  die  an 
Stelle  der  nicht  scharf  eingestellten  Zellterritorien  erscheint,  findet  ihre 
Entstehungsursache  oflFenbar  nach  der  von  Bütschli  (p.  139—66,  31) 
gegebenen  physikalisch-optischen  Erklärung  in  der  auch  die  homogenen 
Höfe  (vgl.  oben)  erzeugenden  Beugung. 

Hier  muß  auch  noch  diese  Tatsache  berücksichtigt  werden,  daß 
nach  p.  108  und  Fig.  8,  9,  23,  27,  29  sowohl  die  frische  nicht  gefärbte 
Zelle  eines  scharfen  Randes,  einer  Membran  entbehrt,  als  auch  die  fixiert 
gefärbte  und  vital  gefärbte  keinen  mit  M-bl  usw.  gefärbten  Saum  auf- 
weist, obwohl  nach  Overton  und  Pfeffer  der  ganze  Protoplast  um- 
hüllt sein  muß  von  einer  lipoiden  Schicht.  Während  nun  dieses  Fehlen 
eines  tingierten  Randes  noch  zu  erklären  wäre  durch  Annahme  einer 
außerordentlich  dünnen  Schicht  (vgl.  Quincke,  oben  p.  134),  so  ist  die 
Erscheinung  eines  streckenweise  auftretenden  scharfen  Randes  nur  da- 
durch  zu  verstehen,  daß  einzelne  in  einer  Höhe  gelegene  Globoplasten 
eine  Paternosterreihe  vortäuschen.  Es  ergibt  sich  demnach,  daß  beim 
Plexus  die  Zellgrenze  gebildet  wird  durch  Globoplasten 
und  die  von  einer  äußerst  feinen  lipoiden  Schicht  be- 
deckte  Fläche  des  intergloboplastischen  Fluidums.  Ahn- 
liche Verhältnisse   finden   sich   höchstwahrscheinlich   auch   beim  Kern, 
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der  ebenfalls  keine  scharfe  Grenze  aufweist  und  als  ein  im  Cytoplasma 
suspendierter  Tropfen  imponiert,  für  den  die  QtriNCKE'schen  Gesetze  auch 
gelten  dürften. 

Hit  dieser  gewissermaßen  morphologischen  Selbständigkeit  der 
Globoplasten  nun  scheint  eine  gewisse  funktionelle  Selbständigkeit  Hand 
in  Hand  zu  gehen.  Einmal  färben  sie  sich  einzeln  oder  in  Gruppen  vital 
oder  bilden  beim  Frosche  autochtones  Pigment  und  weisen  unzweifel- 
haft engste  Beziehungen  zur  Sekretion  auf,  so  daß  sie  sich  in  gewissem 
Sinne  mit  den  Plasmosomen  und  den  Granula  Abnold's  und  Galeotti's 
(13,  15,  16,  21),  von  Du  ßois  (p.  146,  27),  Motta  Coco  (84)  u.  A.  oder 
den  Piasomen  Wiesneb's  und  den  Elementarwaben  Bütschli's  decken. 

Während  sich  die  Bildung  des  autochtonen  Pigments  nicht  ver- 
folgen läßt  und  nach  Fig.  11,  12,  13  u.  a.  nur  die  Bindung  desselben  an 
Globoplasten  (einzeln  und  in  Haufen)  konstatiert  werden  kann,  zeigt  sich 
bei  den  Vitalfarbungen  einmal  ein  spezifisches  Selektionsvermögen  der 
Globoplasten  für  die  drei  angewandten  \Farbstoffe  (p.  14  ff.),  sodann 
lassen  sich  kleinste  und  größere  tingierte  Kügelchen  unterscheiden,  und 
unter  den  letzteren  wieder  solche  mit  homogener  Beschaffenheit  und  mit 
kömigem  Aufbau,  die  offenbar  von  Arnold  und  seiner  Schule  (14,  15, 
20,  16,  17,  18,  21,  22,  23,  76,  82,  42)  u.  A.,  41,  46,  84,  62  p.  2,  69, 
ScHuiiZE,  MiTEOPHANOW,  LüKJANOW  etc.  als  eigentliche  Granula,  be- 
zeichnet worden  sind.  Ob  nun  dies  Selektionsvermögen  mehr  auf  ge- 
wisse Differenzen  in  der  chemischen  Konstitution  der  fettartigen  Ober- 
flächenschicht zurückzuführen  ist,  wie  nach  Overton  (91,  p.  692 — 93) 
ja  M-bl  in  Lecithin  besser  löslich  ist  und  N-r  in  Cholesterin,  ob 
nach  Traube  (114,  p.  555)  die  Lipoidlöslichkeit  nur  auf  dem  Prinzip 
der  Oberflächenspannung  der  intrazellulären  und  zuzuführenden  Stoffe 
beruht,  oder  ob,  wie  EHBLieH(39)  annimmt,  eine  mehr  oder  weniger 
starke  0-Sättigung  mit  entsprechend  kleinem  Beduktionsvermögen  hier- 
bei eine  Bolle  spielt,  da  nach  Michaelis  (83,  p.  95)  der  Reduktions- 
widerstand (vgl.  unten  p.  71)  vom  M-b  zum  N-r  ansteigt,  möchte  ich  hier 
nicht  entscheiden.  Jedenfalls  ist  eine  gewisse  chemische  Verschiedenheit 
anzunehmen,  wie  auch  Michaelis  (83,  p.  104 — 7)  bemerkt  und  Gubwitsch, 
der  nach  Höbeb  (62,  p.  259)  fettartige,  eiweißartige  und  wässerige  Gra- 
nula annimmt,  während  allerdings  die  Granulabilder  an  fixierten  Prä- 
paraten vorderhand  noch  mit  Vorsicht  aufgefaßt  werden  müssen  (vgl. 
A.  Fischer,  43,  p.  30  ff.). 

Daß  aber  dem  Reduktionsvermögen  nicht  die  herrschende  Rolle 
mkommt,  scheint  mir  dadurch  bewiesen,  daß  bei  sinkender  0-Spannung 
Die  in  einem  roten  Granulum  ein  blauer  Ton  erscheint,  was  eigentlich 
bei  gleicher  Affinität  zu  erwarten  wäre.  Denn  dann  dürfte  man 
Toraossetzen,  daß  beide  Farbstoffe  in  gewisser  Proportion  aufge- 
speichert werden  müßten.  Bei  abnehmender  Reduktionskraft  aber  müßte 
zuerst  das  N-r,  später  das  M-b  erscheinen.    Dem  ist  aber  nach  p.  1 14  ff. 
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nicht  80,  sondern  es  sind  immer  reine  Farbentöne  vorhanden  (vgl.  weiter 
unten  p.  151  und  p.  155  ff.),  am  auffallendsten  wohl  bei  der  Cornea,  die 
gar  kein  M-b  aufnahm. 

Außer  diesem  Hinweis  auf  möglicherweise  chemische  Verschieden- 
heiten der  Globoplasten  gibt  die  vitale  Färbung  auch  in  gewissem  Sinne 
Aufschluß  über  den  Sekretionsmechanismus.  Die  oben  erwähnten  gleich- 
gefarbten  Globoplastenhaufen  dokumentieren  jedenfalls  einen  allen  Globo« 
plasten  gemeinsamen  Zustand.  Der  Umstand  nun,  daß  diese  Eömerbilder 
nach  einiger  Zeit  ein  homogenes  Aussehen  annehmen,  wie  es  im  Zelleib 
suspendierte  Tröpfchen  darbieten,  darf  wohl  so  gedeutet  werden,  daß 
die  Globoplasten  unter  Verschwinden  ihrer  Scheidewände  zu  einem 
Tropfen  verschmelzen,  daß  also  jene  Tröpfchen  aus  Globoplasten  hervor- 
gehen.  Die  verschiedenen  Größen  dieser  Tröpfchen  aber  sind  offenbar 
durch  größere  oder  geringere  Beteiligung  der  Globoplasten  verursacht. 
Liegt  nun  auch  das  Verschmelzen  der  Globoplasten  außerhalb  der  Seh- 
weite des  Mikroskops,  so  darf  sicherlich  die  Vereinigung  kleiner  homo- 
gener Tröpfchen  zu  einem  großen  Sekrettropfen  als  analoger  Prozeß 
angesehen  werden.  Denn  auch  diese  kleinen  Tröpfchen  weisen  eine  durch 
den  Farbstoff  verdeutlichte  Lipoidhülle  auf,  die  dieselbe  Farbintensität 
zeigt,  wie  die  der  Globoplasten,  also  die  Summe  derselben  repräsentiert 
Die  Globoplasten  verhalten  sich  daher  wie  kleinste  Rahmkügelchen  der 
Milch,  die  durch  entsprechende  Fingriffe  zu  größeren  Kugeln  vereinigt 
werden.  Über  die  Prozesse,  die  zur  Einschmelzuug  der  Lipoidhülle 
führen,  gaben  meine  Versuche  keine  genügende  Auskunft.  Wahrscheinlich 
ist,  daß  ihr  eine  Quellung  der  Globoplasten  vorausgeht,  da  diese  sowohl 
als  Elemente  des  Haufens  als  auch  einzeln  ein  etwas  größeres  Kaliber 
darbieten.  Möglich  ist  auch,  daß,  da  bei  starker  0-Zufuhr  die  Sekre- 
tion zunimmt,  gewisse  Verseifangsprozesse  eine  Kolle  spielen,  wie  sie 
Quincke  (93,  p.  630  ff.)  an  Eiweiß  wahrscheinlich  macht.  Dadurch  aber 
würde  die  Oberflächenspannungsdifferenz  so  herabgesetzt,  daß  eine  Ver- 
einigung zustande  käme. 

Da  nun  die  Zellen  vor  der  Sekretion  stark  anschwellen  (s.  p.  108) 
ist  es  höchstwahrscheinlich,  daß  auch  noch  die  größeren  Tröpfchen 
direkt  Flüssigkeit  aufnehmen;  denn  eine  Einschmelzuug  des  Materials 
müßte  eine  solche  Erscheinung  nicht  bedingen. 

Mit  der  dadurch  hervorgerufenen  Volumszunahme  aber  nimmt  nun 
nicht  nur  die  Färbungsintensität  ab,  sondern  auch  die  Oberflächenspannung. 
So  ist  es  möglich,  daß  schließlich  der  Tropfen  intrazellulär  gleichsam 
zerplatzt  und  sich  zwischen  die  Globoplasten  entleert.  Infolgedessen 
wird  die  unter  dem  niedrigsten  Außendruck  stehende  Zellwand,  d.  h.  die 
gegen  das  Lumen  zugerichtete,  diflus  vorgewölbt,  und  infolge  einer  ent- 
sprechenden Änderung  des  Spannungshäutchens  der  Zelle  wird  an  irgend 
einer  solchen  Stelle  das  intrazelluläre  Sekret  austreten.  Die  Austritts- 
stelle aber  wird  durch  die  plasmatische  Tätigkeit  wieder  verwischt,  und 
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zwar  nur  unvollständig^  wenn  die  Vitalität  herabgesetzt  ist  (s.  p.  109), 
was  alsdann  das  Austreten  und  die  Bildung  yon  viskosen  Fäden  zur 
Folge  hat,  die  nach  Quincke,  Khumbleb  (98),  Bütschli  u.  A.  auf  rein 
physikalischen  Grundsätzen  erklärt  werden  können,  auf  Grund  der  Ober- 
flächenspannung. 

unter  solchen  umständen  wäre  es  erklärlich,  warum  bei  der  leb- 
haften Sekretion  viele  Plexuszellen  absterben,  weil  eben  dabei  viele  Bau- 
steine verloren  gehen,  warum  femer  nie  gefärbte  Tropfen  austreten, 
obwohl  sie  intrazellulär  gefärbt  waren  (s.  p.  117),  weil  offenbar  das  kost- 
bare Lipoid  in  der  Zelle  zurückbleibt,  und  warum  durch  die  Sekretion 
nach  diesem  Mechanismus  das  Zellgleichgewicht  nicht  gestört  wird,  was 
bei  Herandrängen  eines  Tropfens  an  die  Wand  nicht  zu  verstehen  wäre. 
Damit  wäre  auch  die  Vermutung  von  Höbeb  (62,  p.  269)  der  den  Granula 
die  Rolle  eines  Stoffvehikels  bei  der  Nierensekretion  vor  allem  zuschreibt, 
verwirklicht. 

Was  nun  die  Stellung  dieser  Sekretion  zum  Prozeß  der  Entmischung 
anbelangt,  wie  er  von  Berthold  und  Fb.  Schwabz  (s.  Bütschli,  31, 
p.  11)  definiert  wird  als  „Ausscheidung  eines  in  einem  zweiten  gelösten 
Körpers  unter  gewissen  Bedingungen,  welche  die  Löslichkeit  des  ersteren 
aufheben  oder  vermindern^,  so  scheinen  mir  dies  zwei  entgegengesetzte 
Vorgänge  zu  sein.  Die  Sekretion  ist  eioe  Lösung,  die  Entmischung  aber 
eine  Ausfallung,  zu  welch  letzterer  sicherlich  auch  die  sog.  „tropfige 
Entmischung^  Albeecht's  und  die  „trübe  Schwellung"  (s.  3,  4)  gehören, 
d.  h.  die  „Möglichkeit,  mittels  verdünnter  Lösungen  indifferenter  Salze 
oder  mit  Wasser  das  Cjtoplasma  in  eine  dichte  Emulsion  feiner 
Tröpfchen  zu  verwandeln"  (3,  4),  und  die  p.  107  geschilderte,  mit 
Albbecht's  tropfiger  Entmischung  vielleicht  identische  immer  deutlicher 
werdende  Kömerstruktur.  Wenn  Axbbecht's  Phänomen  stets  fast  sofort 
nach  Entnahme  der  Zellen  aus  dem  Körper  auftrat,  beim  Froschplexus 
aber  erst  nach  längerer  Zeit,  so  liegt  der  Grund  jedenfalls  darin, 
daß  Albbecht  mit  Warmblütern  und  ihrem  viel  labilern  Plasma 
operierte,  da  auch  ich  beim  Kaninchen  (s.  p.  125  ff.)  fast  sofort  die 
Komelung  bemerkte. 

Der  Grund  dieser  Erscheinung  liegt  offenbar  in  der  Ansammlung 
von  Stoffwechselprodukten  (vgl.  weiter  unten  p.  145)  infolge  der  fehlenden 
Abfuhr  durch  die  Zirkulation.  Da  aber  nach  Höbeb  (62,  p.  146 — 71) 
Kolloide  oft  durch  sehr  geringe  Stoffmengen  aus  dem  Sol  ins  Gel  über- 
geführt werden  können,  wäre  eine  solche  ausfällende  Wirkung  der 
Stoffwechselprodukte  auf  das  dem  Solstadium  offenbar  näher  stehende 
Plasmakolloid  leicht  zu  verstehen.  Da  im  frischen  Plexus  eine  analoge 
Komelung  nur  sehr  schwach  zu  sehen  ist,  ist  durch  obige  Annahme 
nichts  gegen  das  Vorhandensein  von  Globoplasten  bewiesen.  Es  ist 
damit  offenbar  nur  das  Plasma  dem  Gelstadium  nähergerückt,  in  das 
es  beim  Absterben  (s.  p.  135)  und  nach  Habdy  (64,  p.  202)  vollständig 
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übergeht.  Id  diesem  Spielraum  bewegen  sich  offenbar  die  einzelnen  Plasma- 
teile, was  alsdann  homogene  als  auch  wabige  Struktur  hervorrufen  kann. 


2. 

Durch  die  Eigenschaft  der  vitalen  Farbstoffe,  sich  leicht  zu  reduzieren 
unter  Aufnahme  von  2  H- Atomen  (s.  83,  p.  43)  und  bei  0-Zufuhr  wieder 
aus  dem  Beduktionsstadium,  der  Leukobase  ins  Oxydationsstadium,  die 
Farbbase  überzugehen,  d.  h.  zu  verküpen,  falls  das  Reoxydationsprodukt 
dem  ursprünglichen  analog  ist,  wie  M-b  und  N-r,  ist  es  möglich  geworden, 
wie  Schulze  (121)  zuerst  nachwies,  ferner  Ehelich  (38,  39),  Michaelis 
(82,  83),  Heetee  (68),  Zanggee  (121),  Ruziöka  (100),  das  Verhalten  des  0 
in  der  Zelle,  das  sich  nach  Güewitsch  (50,  p.  127)  bisher  jedes  sicheren 
Nachweises  entzog,  zu  untersuchen;  dabei  ergibt  sich,  daß  die  Ver- 
brennungsprozesse sehr  wahrscheinlich  an  die  Globoplasten  gebunden  sind, 
ihnen  also  außer  physikalischen  auch  chemische  Funktionen  direkt  zuge- 
sprochen werden  müssen.  Durch  Annahme  eines  Globoplastenaufbaues 
scheint  mir  geradezu  das  Verständnis  dieser  Prozesse  wesentlich  gehoben. 

Nach  Quincke  (93,  p.  623,  632  etc.)  lagert  sich  Luft  in  einem  Ge- 
misch zweier  nicht  in  jedem  Verhältnis  mischbarer  Flüssigkeiten  immer 
an  der  Grenze  der  beiden  ab.  Da  nun  das  M-b,  N-r  und  J-gr,  das 
intrazellulär  im  Lipoid  nur  gelöst,  nicht  chemisch  gebunden  sein  kann, 
da  namentlich  das  N-r  leicht  auskristallisiert  (Taf.  V  Fig.  15),  rasch 
reduziert  und  reoxydiert  wird,  so  ist  daraus  offenbar,  wie  auch  Ehelich 
(38,  p.  123;  39,  p.  223)  bemerkt,  zu  schließen,  daß  einesteils  in  der 
Nähe  dieser  Lipoidmembran  sich  Prozesse  mit  starkem  0-Bedürfnis  ab- 
spielen, andernteils  an  der  Grenze  zwischen  Lipoid  und  Eiweiß  a  (Globo- 
plasteninhalt)  oder  ß  (Intergloboplastensubstanz)  nach  Quincke  sich  0 
ablagert.  Da  aber  die  Reduktions-  und  Oxydationserscheinungen  sehr 
scharf  auf  die  einzelnen  Globoplasten  lokalisiert  sind,  ist  es  meiner  An- 
sicht nach  wahrscheinlicher,  daß  der  O  sich  an  der  Grenze  von  Biweiß 
a  und  Lipoid  aktiv  erweist,  mit  anderen  Worten,  daß  der  Inhalt  der 
Globoplasten,  sei  es  das  Enchylema  Reinke's  oder  Bittschli's  oder  das 
Protoplasme  superieur  von  Pe^nakt  etc.,  das  chemisch  tätige  Agens 
darstellt.  So  gelangt  man  also  zur  Annahme,  daß  die  Zelle  in  eine 
große  Zahl  kleinster  chemischer  Bezirke  zerfallen  muß,  die  alle  durch 
LipoidhüUen  individualisiert  sind,  eine  Anschauung,  die  auch  Feakz  Hof- 
heistee (64,  p.  27)  teilt,  der  sich  aus  „physiologisch-chemischen  Er- 
wägungen" auf  den  Standpunkt  von  BtJTSCHLi's  Wabentheorie  stellt,  und 
zu  der  Quincke  (94,  p.  40,  46,  63)  auf  Grund  seiner  Gallertestrukturlehre 
gelangt,  femer  Teaube(114).  Doch  scheint  mir  nicht  nur  die  Vielseitig- 
keit der  intrazellulären  chemischen  Prozesse  nach  Hofmeistee  für  eine 
Vakuolisierung  zu  sprechen,  sondern  vor  allem  auch  die  durch  eine 
solche    Struktur    ermöglichte    außerordentliche    Ober- 
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flächenvergrößerung  der  Lipoid-Eiweißgrenzfläche,  die, 
falls  Qüincke's  Anschauung  von  der  Ablagerung  der  Luft  richtig  ist,  von 
primärer  Bedeutung  sein  muß^  indem  sie  auch  durch  Oberflächenmassen- 
wirkung  Spitzer  (106,  p.  624  flf.)  die  Fermente  unterstützt,  und  eo  ipso 
das  Kolloid  zum  Lebensträger  machen  muß.  Dieses  Motiv  scheint  mir 
außerdem  noch  weiter  zu  weisen.  Es  ist  eine  chemisch  alltägliche 
Erfahrung,  daß  durch  Oberflächenvergrößerung ,  d.  h.  Schütteln,  der 
Luft-O  bedeutend  aktiviert  wird;  da  aber  nach  Höbeb(62,  p.  272 — 315) 
und  B[ambubgeb(51,  p.  105 — 6)  auch  die  Fermentwirkung  auf  Kontakt- 
wirkung teilweise  zurückzuführen  ist,  ist  vielleicht  hierin  eine  teilweise 
Erklärung  gegeben  für  die  vielen  chemischen  Zellprozesse,  die  nach 
HÖBEB  (62,  p.  315)  jeder  durch  seinen  eigenen  Katalysator  geleitet 
werden  sollen,  eine  Erklärung,  die  vielleicht  doch  zu  weit  führen  und 
dadurch  ihrer  Bedeutung  zum  Teil  verlustig  gehen  könnte. 

Was  nun  den  Oberflächengewinn  bei  den  Plexuszellen  anbelangt, 
80  muß  er,  da  das  Oberflächenverhältnis  auf  Grund  der  folgenden  Ab- 
leitung umgekehrt  proportional  ist  dem  Verhältnis  der  Radien,  mindestens 
24  betragen;  es  sind  dabei  die  Zelle  und  die  Globoplasten  als  Kugeln 
gedacht  mit  einem  Durchmesser  von  ca.  12,  resp.  ^/^  ß. 

V  (vol.  d.  Zelle)  =  {%  7t)  216  ^»^V  _  _ 

V   (vol.    d.    Globopl.)         =   (V»  ^)  V64   f*' j  V   ~  ~ 

O  (Oberfl.  d.  Zelle)     =  (4  7t)  36  ^u« 

0  (Oberfl.  d.  Globopl.)  =  (4  7t)  Vi«  it*' 

So  =  (4  7t)  864  iu« 

Dadurch  aber,  daß  mit  der  0-Anlagerang  offenbar  auch  die 
Oxydationsprozesse  an  der  Oberfläche  der  Globoplasten  stattfinden,  wird 
far  die  im  Innern  der  Globoplasten  sich  abspielenden  endothermanen 
Prozesse  die  nötige  Wärmeenergie  geliefert;  diese  Prozesse  aber  pro- 
duzieren jedenfalls  auch  die  zur  Verbrennung  nötigen  Stoffe  aus  den 
zugeführten  Nährsäften ;  .es  entsteht  also  hier  eine  jener  automatischen 
Bingbildungen,  wie  sie  in  der  Natur  eine  dominierende  Kolle  spielen. 

Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  sind  alsdann  jene  Farbenphänomene 
leichter  zu  verstehen,  die  p.  112  ff.,  114  ff.,  118  geschildert  sind  und 
gleichsam  innere  Widersprüche  aufweisen.  Es  sind  die  Tatsachen,  daß  ein 
1—2  Stunden  alter  supra vitaler  Plexus  in  l^oo  Farblösung  sich  sofort 
färbt  und  nach  einiger  Zeit  wieder  farblos  wird,  daß  vitaler  Plexus  in 
1  %  M-bl.  etc.  sich  erst  einige  Stunden  nach  der  Herausnahme  in  der 
dichten  Kammer,  nicht  aber  in  Luft-  oder  0-Atmosphäre  färbt,  und  daß 
es  einen  Zeitpunkt  gibt,  vor  dem  Öffnung  der  Kammer  raschere  Cilien- 
bewegung  und  Reduktion  zur  Folge  hat,  nachher  aber  meist  diffuse 
Färbung  und  Sistieren  der  Flimmern. 

Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist  offenbar  der  0,  über  dessen  Rolle 
im  Organismus  zuerst  PflIiger  (92,  p.  396)  und  später  Ehrlich  (38  u.  39), 
Vebworn  (92),    PtJTTEE  (91)  u.   A.    Untersuchungen    angestellt    haben. 
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Während  Pflügbr  in  „über  die  physiologische  Verbrennung  in  den  leben- 
digen Organismen^  (38,  p.  123)  dem  0  mehr  eine  sekundäre  Rolle  zuwies, 
schrieb  ihm  Ehrlich  (38,  p.  11)  primäre  Bedeutung  zu,  was  mit  den 
obigen  Versuchsergebnissen    in   gewissem  Sinne   übereinstimmen  würde. 

Wenn  der  O  an  die  Peripherie  der  Globoplasten  gelangt  ist,  tritt 
offenbar  sofort  eine  Oxydation  der  dazu  befähigten  Körper  ein,  unter 
anderem  nach  Quincke  eine  Verseifung  des  Eiweißes,  jedeofalls  aber 
verschiedenartige  Prozesse,  die  ap  das  Vorhandensein  von  fermentativen 
Stoffen  denken  lassen,  welche  im  Sinne  der  Katalyse  Ostwald's  (51,  62, 
p.  272 — 315)  gewisse  von  selbst  reagierfähige  Vorgänge  beschleunigen 
und  modifizieren.  Die  Wahrscheinlichkeit  von  dem  Vorhandensein  von 
—  in  diesem  Falle  oxydierenden  —  Fermenten,  die  nach  Schmiedebebg, 
Salkowsky,  Abeloüs  und  Biabnes,  Spitzer  (106),  Medwedew,  Höbbe 
(62,  p.  308)  u.  A.  fast  in  allen  tierischen  und  pflanzlichen  Zellen  die 
Verbrennung  katalysieren  und  nach  Czapek  (33)  als  Alkoholasen,  Pheno- 
lasen,  Aldehydasen,  Laccasen  etc.  die  in  ihrem  Namen  enthaltenen  Stoffe 
zu  den  entsprechenden  höheren  Oxydationsformen  überfuhren,  wird  da- 
durch noch  gehoben,  daß  die  Lecithine,  Cholesterine  etc.  als  Ferment- 
träger außerordentlich  geeignet  sind,  indem  sie  nach  Beiss(97)  und 
Czapek  (33,  p.  152)  die  Eigenschaft  besitzen,  sich  an  Kohlehydrate, 
Glykoside,  Alkaloide,  Proteine  und  an  Säuren  und  Basen  zugleich  zu 
binden,  und  neuerdings  nach  Sghultze  und  Wintebstein  (104)  uod 
Webner  (118)  zum  Lichte  in  eigentümlicher  Beziehung  stehen. 

Es  ist  nun  wohl  erlaubt,  in  Analogie  zu  anderen  vitalen  chemischen 
Prozessen,  wie  z.  B.  der  Gährung;  wo  nach  C.  Nägeli  (86,  p.  66 — 57) 
neben  Alkohol  noch  Bernsteinsäure  und  Glyzerin  entsteht,  anzunehmen, 
daß  unter  den  durch  die  Verbrennung  entstandenen  Spaltprodukten  sich 
0-reicbe  und  0-arme  befinden,  wie  z.  B.  eine  Säure  und  ein  Aldehyd,  etc. 
Diese  aber  würden  durch  ein  reduzierendes  Ferment  weiter  verarbeitet, 
eine  Reduktase,  die  nach  Czapek  (33)  noch  wenig  bekannt  sind,  nach 
Abelous(I)  „emprunte  Toxyg^ne  qui  lui  est  nScessaire  ä  des  combinai- 
sons  oxyg6n6es  qu'il  reduit;  et  Toxyg^ne,  ainsi  liber6  ä  T^tat  naissant, 
est  capable  d'oxyder  PaldShyde  salicyb'que  ä.  l'acide  salicylique^  und 
nach  Spitzeb  in  gewisser  Form  auch  in  toten  Geweben  vorhanden  sind, 
wahrscheinlich  an  Nukleoproteide  gebunden  (106). 

Nach  Abeloüs  würde  nun  die  Reduktase  ebenfalls  der  0-reichen 
Verbindung  und  auch  mit  Hilfe  des  vitalen  FarbstofiTes  unter  Reduktion 
desselben  den  O  entziehen  und  damit  die  0-arme,  jedenfalls  einfachere 
Verbindung  zu  ihrem  Endprodukt  oxydieren.  Es  erinnert  eine  solche 
Tätigkeit  an  eine  gewisse  Entgiftung;  doch  mag  damit  ihre  wahre  Be- 
deutung nicht  erschöpft  sein. 

Unter  diesem  Gesichtepunkt  nun  lösen  sich  die  in  den  Ergebnissen 
zutage  tretenden  Widersprüche  von  selbst.  Wenn  der  vitale  Plexus 
exponiert  wird,   steht  der  Zelle  in  dem  fortwährenden  Blutwechsel  eine 
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große  Menge  O  zur  Verfügung,  außerdem  auch  im  Zutritt  der  Luft; 
infolgedessen  findet  lebhafte  Oxydation  statt  mit  viel  oxydierbaren  und 
reduzierbaren  Spaltprodukten,  erstere,  wie  weitere  Überlegungen  zeigen 
werden,  höchstwahrscheinlich  in  größerer  Menge.  Tritt  nun  die  Reduk- 
tase in  Tätigkeit,  so  geschieht  dies  unter  starkem  0-Bedürfnis,  infolge 
des  Überschusses  an  0-armen  Stoffen.  Die  Folge  ist  eine  starke  Re- 
daktion, daher  auch  der  Farbstoffe. 

Wird  nun  der  vitale  Plexus  in  die  dichte  Kammer  gebracht,  so 
wird  die  Oxydation  bei  dem  O- Vorrat  des  Blutes  andauern  und  der  Farb- 
stoff als  Leukobase  zurückgehalten.  Weil  nun  aber  die  Leukoprodukte  nach 
Ehrlich  (38,  p.  16  und  39,  p.  223  ff.)  leichter  diffundieren  als  der 
Farbstoff,  und  die  Diffusion  in  Gallerten  nach  Ovebtok  (90)  fast  so  leicht 
ermöglicht  ist  wie  durch  einfache  Flüssigkeiten,  so  werden  sie  aus  dem 
Lipoidhäutchcn  sich  weiter  verbreiten  gegen  die  Gefäße  zu  und  in  die 
infolge  ihres  Lecithinreichtums  (s.  Albbecht  7)  mit  großem  Speicherungs- 
vermögen  ausgestatteten  roten  Blutkörperchen,  wie  der  supravitale  Ver- 
such (s.  p.  112)  deutlich  zeigt.  Wird  nun  der  0- Vorrat  des  Blutes  all- 
mählich erschöpft,  so  tritt  einmal  eine  0-Spannung  ein,  bei  der  offenbar 
das  Oxydationsfermeot  immer  träger  arbeitet.  Indem  nun  auch  die 
Reduktase  keine  katalysierbaren  Substanzen  mehr  findet,  hört  auch 
ihre  Tätigkeit  allmählich  auf.  Jetzt  aber  beginnen  die  ersten  Granula 
aufzutreten,  und  zwar  zuerst  vorwiegend  rote  und  dann  blaue,  weil  N-r 
(s.  0.)  den  größeren  Reduktionswiderstand  besitzt  als  M-b.  D.  h.,  da  sich 
das  OdEydationsprodukt  des  Farbstoffes  wiederherstellen  kann,  muß  noch 
0  vorhanden  sein,  was  offenbar  bedeutet,  daß  die  0-Spannung,  bei  der 
die  Oxydase  arbeitet,  höher  sein  muß  als  die,  welche  zur  Reoxydation 
des  Farbstoffs  nötig  ist,  und  daß  die  oxydative  Spaltung  gewissen 
Schwankungen  unterworfen  ist,  indem  zuerst  so  viele  O-arme  Verbin- 
dungen entstehen,  daß  das  Reduktionsvermögen  derselben  an  Hand  der 
Reduktase  geringer  ist  als  der  Reduktionswiderstand  des  N-r,  höher  als 
der  des  M-b;  später  aber  eine  so  geringe  Menge,  daß  sie  auch  den  Wider- 
stand des  letzteren  nicht  zu  überwinden  vermag.  Wenn  nun  in  der 
Tat  nur  die  immer  kleiner  werdende  0-Spannung  die 
Reduzierfähigkeit  des  Plasmas  lähmt,  so  muß  es  durch 
Erhaltung  der  0-Spannung  möglich  sein,  das  Reduk- 
tionsvermögen stets  auf  der  Höhe  zu  erhalten,  d.  h.  das 
Auftreten  der  Farbgranula  zu  verhindern.  Und  dies  ist 
nun  in  der  Tat  der  Fall  (s.  p.  119),  ja  dies  Prinzip  scheint  es  mir 
auch  verständlich  zu  machen,  warum  bei  den  Injektionsversuchen  bei 
geschlossener  Schädelkapsel  stets  Granula  auftreten,  bei  offener  in  vielen 
Fällen  nicht,  weil  eben  im  letzteren  Fall  der  nun  ermöglichte  Luftzutritt 
die  0-Spannung  erhöht. 

Auf  Grund  dieser  Beobachtung  scheint  mir  auch  ein  Weg  gewiesen 
zu  sein,  die  0-Spannung  zu  berechnen,   bei  der  die  Zelle  Spaltprodukte 
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liefert,  deren  O-Bedürfois  zur  Beduktion  der  verschiedenen  FarbstoflFe 
hinreicht.  Da  aber  diese  Produktion  reduzierfahiger  Substanzen  der 
Oxydationsenergie  der  Oxyclase  proportional  ist,  und  da  sich  auch  die 
Affinität  des  O  zu  den  Leukokörpern  bestimmen  lassen  dürfte,  so  ließe 
sich  ein  Einblick  in  die  Tätigkeit  des  Oxydationsfermentes,  d.  h.  in  die 
Energie  des  Verbrennungsprozesses  gewinnen.  Die  Methode,  die  ich 
leider  mangels  genügender  instrumenteller  Ausrüstung,  nicht  selbst  aus- 
arbeiten konnte,  wäre  die  folgende: 

Verschiedene  Plexus  werden  unter  genau  denselben  Verhältnissen 
vital  gefärbt  und  in  dichte  Kammern  mit  verschiedenen  0-Spannungen 
gebracht.  Die  kritische  Spannung  wäre  alsdann  diejenige,  die  zwischen 
derjenigen  liegt,  bei  welcher  eben  noch  Granulafärbung  eintritt,  und 
der,  bei  welcher  sie  ausbleibt. 

Die  Erscheinung  der  ausbleibenden  Tinktion  scheint  mir  aber  femer 
einen  Beweis  zu  liefern  für  die  p.  143  angeführte  Behauptung,  daß  bei 
mit  vollständiger  Reduktion  einhergehender  Oxydation  0-arme  Stoffe 
im  Überschuß  gebildet  werden.  Denn  würden  stets  gleichviel  0-reiche 
wie  0-arrae  Verbindungen  in  der  Verbrennungsenergie  entsprechenden 
mehr  oder  weniger  großen  Mengen  gebildet,  so  wäre  das  verschieden- 
artige Verhalten  nicht  verständlich.  Daß  aber  die  größere  Reduktion 
nicht  etwa  auf  Entstehung  von  Verbindungen  beruht,  die  je  nach  der 
Verbrennung  größere  oder  geringere  Affinität  zu  O  besitzen,  sondern 
auf  reichlicherer  Mehrbildung  von  wahrscheinlich  denselben  0-begierigen 
Substanzen,  ergibt  sich  aus  der  weiteren  Besprechung.  Daß  die  Wirkung 
der  Menge  der  vorhandenen  reduzierfähigen  Körper  proportional  ist, 
wenn  das  zu  reduzierende  Stoffquantum  mehr  oder  weniger  konstant  ist, 
ist  ohne  weiteres  zu  verstehen. 

Das  Verhältnis   pr ^^ — rr— ^ —     wird  also  offenbar  mit  ab- 

O-arme  Verbmdungen 

nehmender  Verbrennungsenergie  größer.  Steigt  der  Quotient  über  1, 
so  findet  die  Reduktase  keine  genügenden  zu  oxydierenden  Stoffmengen; 
infolgedessen  entstehen  0-reiche  Verbindungen  im  Überschuß,  der  wahr- 
scheinlich toxisch  wirkt,  und  der  Leukokörper  reoxydiert  sich,  ob  mit 
oder  ohne  das  Zutun  der  Reduktase  wage  ich  nicht  zu  entscheiden. 

Selbstverständlich  geht  dem  Zunehmen  des  Quotienten  auch  eine 
Abnahme  des  absolut  verbrannten  Stoffquantums  parallel,  und  diese 
beiden  Faktoren  führen  nun  den  p.  118  genannten  kritischen  Punkt 
herbei,  vor  dem  Zuströmen  von  O  reduzierend  wirkt  und  die  Plimmer- 
bewegung  wieder  belebt,  nach  dem  aber  völlige  Färbung  herbeiführt, 
auch  der  Kerne,  und  die  Cilien  nicht  verändert.  Der  Eintritt  der  Kem- 
färbung  ist  demnach  und  auch  nach  den  anderen  Versuchen  (s.  p.  114  ff.) 
als  Symptom  des  Todes  zu  bezeichnen,  wie  es  Abnold  (15,  16),  Spaltb- 
HOLz  (105),  Zanggeb  (121,  p.  31),  Michaelis  (83,  p.  107—9)  annehmen,  eine 
Erscheinung,  die  leicht  zu  verstehen  ist,  wenn  man  mit  Loeb,  Pbowazjek, 
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LnuB,  Yebwobk  (49,  p.  160  ff.)  etc.  den  Kern  ab  das  Zentrum  der 
OEatalyse  der  Zelle  betrachtet  Die  eigentliche^  dem  „kritischen  Zeit- 
ponkt''  zQgnmde  liegende  Ursache  ist  aber  Tielleicht  die.  dafi  1.  sowohl 
ein  Ubirschnß  der  0-reichen  wie  der  0-bedürftigen  (vgl.  unten  p.  150) 
Spaltprodnkte  Tergifkend  wirkt^  in  einem  Chrcnlns  vitiosus  die  Tätigkeit 
der  Fermente  lähmt  und  so  den  Überschuß  noch  yermehrty  2.  ist  es 
wtbrscheinlich,  daß  eine  gewisse  gegenseitige  Unterstützung  iswischen  den 
einzelnen  G-loboplasten  besteht  Denn  nicht  alle  tingierten  Köifner  (siehe 
p.  137)  werden  zu  Sekrettropfen.  Die  Färbung  bedeutet  nur  Ort  ge- 
ringerer Yerbrennungsenergie  (s.  p.  146).  Ist  dieser  Bezirk  nicht  zu 
•dir  ausgedehnt,  so  kann  er  sich  durch  Zufuhr  Yon  Energie  aus  hoch- 
ntaien  Zellpartieen  wieder  erholen  wie  der  ganze  Plexus  bei  0*Zufnhr. 
Hat  er  aber  eine  gewisse  Ausdehnong  erlangt,  besteht  auch  ein  gewisser 

Bezirk         ^ 
Quotient  -^-v^ — ,  so  nndet  nicht  nur  nicht  mehr  Restitution  statt,  sondern 

im  Gregenteil  eine  vom  Bezirk  ausgehende  Lähmung  durch  Diffusion 
pathologischer  Zellprodttkte.  Es  bleibt  deshalb  in  diesem  Fall  die  Zelle 
der  Siementarorganismus,  da  das  sehr  labile  Gleichgewicht  seiner  elemen- 
taren Bausteine,  der  Globoplasten,  nur  im  Zellverband  eine  gewisse, 
größere  Leistungen  garantierende  Stabilität  gewinnt. 

Als  Symptom  des  Zellebens  darf  nun  beim  Plexus  neben  dem 
Reduktionsrermögen,  dessen  diagnostische  Bedeutung  z.B.  von  Bullot(28) 
ToU  gewürdigt  wird,  auch  die  Cilienbewegung  gelten,  da  sie  mit  zu- 
nehmender Färbung  sich  verlangsamt  und  vom  Zeiloxydationsprozeß, 
namentlich  aber  von  den  später  zu  erwähnenden  endotiiermanen  Vor- 
gängen sehr  abhängig  ist,  indem  isolierte  Cilien  niemals  Bewegung  zeigen, 
wie  sie  an  anderen  Orten  von  vielen  Autoren  gesehen  worden  ist. 

Diese  enge  Beziehung  aber  zum  Leben,  gegen  die  sich  Arnold  (16) 
ausspricht,  indem  Cilienbewegung  nach  ihm  auch  an  absterbenden  Zellen 
vorkommt,  ist  am  besten  zu  erklären  bei  Annahme  eines  gewissen,  auto- 
matischen Mechanismus.  Während  nach  Gübwitsoh  (50,  p.  58 — 79)  die 
Cilie  aus  einem  zentralen  elastischen  Stab  bestehen  könnte,  umgeben  von 
einer  PlasmahttUe,  deren  Strömungen  die  Bewegung  hervorrufen,  scheint 
es  mir  wahrscheinlicher,  eine  solche  elastische  Hülle  anzunehmen,  die 
weder  lipoid  noch  albuminoid  ist,  da  sie  sich  mit  M-b  und  C-r  nicht 
ftrbt,  sondern  eine  eigentümliche  Zusammensetzung  hat ;  im  Innern  dieser 
Hülle  aber  befindet  sich  eine  Säfteströmung  oder  ein  quellfähiger,  durch 
die  Verbrennung  Modifikationen  erleidender  Körper,  durch  die  gleich 
einem  periodisch  mit  Wasser  durchströmten  Schlauche  die  charakteristi- 
schen Bewegungen  verursacht  werden,  die  auf  Grund  des  Prinzips  des 
geringsten  Widerstandes  alle  dieselbe  Richtung  einschlagen  müssen. 
Auf  weitere  Theorieen  der  Cilienbewegung,  wie  sie  von  PtJTTEB(92), 
BüT8CHLi(31),  Verwobn(116)  u.  A.  aufgestellt  worden  sind,  einzugehen, 
halte  ich  für  außerhalb  des  Rahmens  dieser  Arbeit  gelegen. 
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Ist  die  obige  Anschauung  aber  in  gewissem  Grade  richtig,  so  spricht 
auch  sie  wieder  für  die  dominierende  und  primäre  Bedeutung  der  Ver- 
brennung, die  sich  unter  anderem  auch  in  dem  von  Banvieb  erwähnten 
Phänomen  zeigt,  daß  ein  eben  erlahmender  Ischiadicus  bei  Bespülen 
mit  frischem,  0-reichem  Blut  wieder  zu  funktionieren  beginnt  (95).  Diese 
Bedeutung  wird  verständlich,  wenn  man  bedenkt,  daß  die  C-Oxydation 
eine  der  größten  bekannten  Wärmequellen  ist,  der  O  aber  überall  sich 
findet  und  nach  der  obigen  Darlegung  jeden  chemischen  Zellbezirk  mit 
Wärmeenergie  speist. 

Diese  Wärmeproduktion  aber  erreicht  offenbar  dadurch  eine  große 
Stabilität,  daß  sie  (s.  oben)  in  zwei  Etappen  geschieht,  als  Oxydation 
und  Reduktion.  Denn  offenbar  ist  das  Wärmebedürfnis  des  Zellen- 
Chemismus  nicht  so  groß,  daß  sie  eine  YöUige  Verbrennung  in  einer 
Etappe  erfordern  würde.  Es  wäre  dabei  ein  so  großer  Stoffkonsum 
nötig,  daß  das  Leben  rasch  zugrunde  gehen  müßte.  Durch  eine  Ver- 
teilung aber  tritt  eine  so  große  Ersparnis  ein  und  außerdem  eine  gewisse 
Möglichkeit,  Sauerstoff  aufzuspeichern,  der  benutzt  werden  kann  bis  der 
kritische  Punkt  erreicht  ist.  Es  wäre  damit  also  ein  Postulat  erfüllt, 
das  Vebwobn  (116,  p.  309)  im  Anschluß  an  das  PFLÜOEB'sehe  Phänomen, 
daß  ein  Frosch  in  N- Atmosphäre  noch  längere  Zeit  CO2  produziert,  auf- 
stellte. 

Dadurch  aber,  daß  Oxydation  und  Reduktion  bei  reichlicher  0-Zufuhr 
beide  zunehmen,  ist  außerdem  bewiesen,  daß  letztere  nicht,  wie  nach 
Ehblich  (38,  p.  113),  als  Ausdruck  von  0-Mangel  aufzufassen  ist,  und 
daß  die  Beduktion  in  der  Tat  keine  Selbständigkeit  besitzt,  sondern 
mit  der  Oxydation  in  einen  Prozeß  yerbunden  ist.  Denn  dann  müßte 
sie,  wie  Ehblich  (38,  p.  113)  annimmt,  bei  0-Reichtum  am  geringsten 
sein,  mit  0-Abnahme  wachsen. 

Daß  sie  aber  sich  zwischen  einem  0-reichen  und  0-armen  Spalt* 
produkt  abspielt,  erscheint  mir  deshalb  wahrscheinlich,  weil,  wenn  nur 
ein  reduzierender  Körper  entstehen  würde,  dann  wiederum  die  größte 
Beduktion  bei  O- Armut  eintreten  müßte.  Daß  die  Vermittlung  der 
Beduktion  aber  durch  ein  gewisses  Prinzip  geschehen  muß,  glaube  ich 
deshalb  annehmen  zu  müssen,  weil  die  Entstehung  eines  0-reichen 
Körpers  neben  einem  0-begierigen  eo  ipso  eine  geringe  Affinität  und 
Aktivität  dieser  beiden  Körper  unter  gewöhnlichen  Umständen  voraus- 
setzt  und  die  Oberflächenvergrößerung  zur  Überwindung  der  Trägheit 
nicht  genügen  kann,  wie  die  Untersuchungen  von  Habdy,  Höbeb(62, 
p.  272 — 315)  u.  A.  gezeigt  haben.  Die  Annahme  einer  fermentähnlichen 
Ursache  läßt  aber  außerdem  dadurch,  daß  der  Katalysator  auch 
die  Bichtung  des  ablaufenden  Prozesses  in  gewissem  Sinne  beeinflussen 
kann  (Höbeb[62,  p.  272 — 315]),  ein  gewisses  eigentümliches  Verhalten 
der  roten  Blutkörperchen  mit  dem  der  übrigen  Zellen  in  Einklang 
bringen. 
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In  der  dichten  Kammer  zeigten  die  intrataskulären  Erythrocyten 
im  Gegensatz  zu  den  sich  nicht  färbenden  extraväskulären  zuerst  ent- 
sprechend der  Widerstandsskala  rote  und  dann  blaue  Granula  im  Cyto- 
plasma,  wie  sie  schon  ABNOLD(10)y  Mitbophanow(15)  u.  Schültze  (15) 
gesehen  haben.  Bald  färbt  sich  auch  der  Kern  und  schließlich  das 
gEDze  Cytoplasma;  trotzdem  aber  kann  bei  0-Zufuhr  wieder  Entfärbung 
auftreten;  die  Kemfärbung  bedeutet  also  hier,  wie  auch  Michaelis (83, 
p.  107 — 9)  bemerkt,  nicht  den  Zelltod.  Während  dieser  Autor  aber  das 
PhäDomeni  daß  Luftzufuhr  die  Kerne  wieder  entfärbt,  Luftabschluß  sie 
färbt  (83,  p.  108)  auf  die  yerschiedene  0-Spannung  zurückführt,  bei  der 
das  Hämoglobin  entweder  O  aufnimmt  oder  abgibt,  führen  mich  meine 
Versuche  zu  einer  etwas  abweichenden  Anschauung. 

Wie  Fig.  30  u.  31  auf  Taf.  VI  zeigen,  weist  das  Cytoplasma  der  Ery- 
throcyten von  Rana  und  Homo  eine  ähnliche  Kömerstruktur  auf  wie 
die  Plexuszellen.  Von  einer  grobmaschigen  ISetzfigur,  wie  sie  Bö2idKA(99) 
erwähnt,  oder  yon  einem  radiären  Wabenbau  am  Band,  wie  ihn  Bütsghli 
(31,  p.  82)  beschreibt,  konnte  ich  nichts  bemerken.  Dagegen  war  die 
auffallend  schärfe  Begrenzung,  die  offenbar  durch  eine  Art  Bandreifen 
Dach  Heyes  (80,  81)  verursacht  ist,  auffallend. 

Wahrscheinlich  liegt  auch  hier  diesen  Kömern  eine  Art  Globo- 
plasten  zugrunde,  die  als  Herde  der  chemischen  Funktion  jedenfalls  auch, 
wie  Rollet  (74,  p.  169  ff.)  bemerkt,  Träger  des  Hämoglobios  sind,  das 
sie,  da  es  nach  Bunge  (74,  p.  169  ff.)  in  den  roten  Blutzellen  in  einer 
EoDzentration  von  41  %  gelöst  ist,  in  ziemlicher  Menge  enthalten  und 
zwar  nach  Hoppe-Setleb  (65,  74,  p.  182)  gebunden  an  das  Lecithin. 

Da  aber  das  Hämoglobin  als  Oxy-Hämoglobin  eine  bedeutende  Menge 
0  enthält,  den  es  nach  A.  Loewy  und  N.  Zuntz  (74,  p.  282)  noch  bei 
einer  Spannungsdifferenz  von  0,3  mm  in  genügender  Menge  aufnimmt  und 
mit  dem  es  bei  einer  0-Spannung  von  30  mm  Hg  (s.  p.  183)  noch  zu 
ca.  60%  gesättigt  ist,  so  wird  es  einesteils  zum  0 -Lieferanten  für  die 
roten  Blutkörperchen  und  die  Organzellen,  andersteils  aber  in  ersteren 
auch  reduziert,  wie  z.  B.  das  M-b,  was  auch  Loewy  und  Zuntz  (74,  p.  181) 
und  Hoppe-Seyleb  (65,  p.  477)  annehmen.  Sinkt  nun  der  O- Vorrat  des 
Oxyhämoglobins,  das  heißt,  ist  es  zum  größten  Teil  zu  Hämoglobin  ge- 
worden, so  wird  die  Verbrennung  und  damit  auch  die  Reduktion  in  den 
roten  Blutzellen  immer  schwächer.  Es  tritt  daher  schließlich  Färbung 
der  Erythrocyten  ein  und  zwar  wie  bei  den  Plexuszellen  zuerst  in  einzelnen 
Globoplastengruppen,  auch  entsprechend  der  Widerstandsskala.  Und 
wie  bei  jenen  kann  auch  hier  die  Färbung  wieder  verschwinden,  wenn 
die  O'Zufuhr  zur  richtigen  Zeit  wieder  erneuert  wird,  was  auch  das 
Phänomen  Michaelis  erklärt.  Daß  alsdann  vor  der  diffusen  Färbung 
zuerst  Eemfärbung  eintritt,  die  hier  nicht  den  gesamten  Zelltod  bedeutet, 
ist  jedenfalls  auf  die  charakteristische  Eigenart  der  Blutzellen  zurück- 
zuführen.    Es  sind  eine  Art  degenerierender  Zellen,  die  ja  in  der  auf- 
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steigenden  Wirbeltierreihe  den  Kern  ganz  einbttßen.  Möglicherweise  ist 
dies  Verhalten  der  Froscherythrocyten  schon  der  Beginn  dieses  Prozesses. 
Jedenfalls  besitzt  der  Kern  eine  viel  geringere  VitalitSit  als  das  Cyto- 
plasma  und  entsprechend  der  schwachen  Oxydation  auch  geringe  redu- 
zierende Kraft ;  ob  das  Reduktionsvermögen  überhaupt  zum  größten  Teil 
nur  auf  dem  ferne  wirkenden  0-Bedtirfnis  des  Zelleibes  beruht,  wie  auch 
Bakterien,  olme  den  gefärbten  Plexus  zu  zerstören,  entfärben,  möchte  ich 
hier  unentschieden  lassen. 

Wenn  nun  die  Färbung  eintritt,  so  bedeutet  dies,  daB  in  der  leben- 
den  Zelle  der  Reduktionswiderstand  der  Farbstoffe  größer  ist  als  der 
des  Oxyhämoglobins  oder  die  Affinität  der  Leukokörper  zu  O  größer 
als  die  des  Hämoglobins.  Es  wird  nun  aus  dem  noch  Yorhandenen 
Oxyhämoglobin  immer  noch  0  abgespalten,  der  alsdann  die  Reoxydation 
der  Leukobase  ermöglicht  Doch  findet  diese  O-Abspaltung  nur  in  der 
lebenden  Blutzelle  statt,  kann  also  nicht  bloß  auf  die  Absorptionskoeffi- 
zienten der  Hämoglobine,  die  nach  Hoppe-Seyleb  (66,  p.  477)  den  0 
Tiel  wem'ger  leicht  abgeben  als  die  roten  Blutzellen,  zurückgef&brt  werden. 
Denn  bei  Färbung  der  Erythrocyten  extravaskulär  in  NaCl-Lösung  er- 
folgt eine  Tinktion  des  Cytoplasmas  erst  bei  erhöhter  0-Spannnng,  nicht 
wie  bei  den  intraYaskuUiren  Blutzellen.  Unter  den  yeränderten  umständen, 
d.  h.  in  der  NaCl-Lösung,  und  der  damit  yerbundenen  Schädigung  tritt 
offenbar  rasch  der  Tod  ein,  beyor  sich  die  Leukobase  rerkttpen  kann. 
Das  heißt,  es  wird  aus  dem  Oxyhämoglobin,  das  noch  Yorhanden  sein 
muß,  kein  0  mehr  abgespalten.  Damit  aber  ist  gesagt,  daß  diese 
0-Abspaltung  an  das  Leben  gebunden  ist,  in  Analogie  zu  den  Plexus- 
zellen  an  die  Tätigkeit  der  Reduktase.  Wenn  diese  beim  Zelltod  ihre 
Wirkung  einbüßt,  erhält  das  Hämoglobin  die  Rolle  eines  chemischen 
Körpers,  dessen  Affinität  zu  O  und  Reduktionswiderstand  sehr  groß  ist, 
unter  allen  Umständen  größer  als  die  des  M-weiß,  wie  das  Verhalten  der 
Kaninchenniere  (p.  46)  deutlich  zeigt. 

Die  demnach  vorhandene  engere  Beziehung  des  Hämoglobins  zur 
Reduktase  als  der  des  M-blaues  aber  wird  begreiflich,  wenn  man  be- 
denkt, daß  es  ein  spezifischer  autochthoner  Körper  ist,  höchstwahrschein- 
lich eng  an  das  Lecithin  geknüpft. 

Werden  nun  die  roten  Blutkörperchen  in  erhöhter  0-Spannung  ge- 
färbt, so  wird  jedenfalls  durch  die  damit  verbundene  energischere  Oxy- 
dation der  Tod  noch  befördert,  wobei  das  Reduktionsvermögen  gegen- 
über den  Farbstoffen  von  der  Reduktase  auf  das  Hämoglobin  übergeht. 
Da  nun  dieses  bei  einer  Spannung  des  0  von  150  mm  Hg  nach  Loewy- 
ZuNTZ  (74,  p.  210),  d.  h.  bei  Atmosphärendruck  760  mm  Hg  bis  auf 
1  7o  ^oll  gesättigt  ist,  so  fällt  nun  seine  reduzierende  Eigenschaft  weg, 
und  bei  dem  noch  reichlich  vorhandenen  O  kann  sich  die  Leukobase 
verküpen,  obschon  das  Hämoglobin  noch  vorhanden  und  nicht  etwa  aus- 
gelaugt ist.    Es  bezeichnet  also   in  diesem  Fall  die  Färbung  des  Cyto- 
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plasmas  nicht,  wie  bei  den  intrayaskiUäreo  Erjrtbrocyten  eine  dem  kriti- 
schen Zeitpunkt  nahe  Verbrennungsenergie,  bei  der  Reduktion  noch 
möglich  ist,  sondern  die  eben  eingetretene  Einstellung  der  Tätigkeit  der 
Beduktase,  deien  Ausfall  hier  durch  die  erhöhte  0-Spannung  yerdeckt 
wird.  Da  aber  die  Bilder  bei  beiden  Färbungen  identisch  sind  und  die 
Cytoplasteniarbung  an  extraTaskulären  Erythrocyten  nur  kurz  nach  dem 
Tod  eintritt,  90  ist  die  durch  die  Färbung  verdeutlichte  Struktur  nicht 
etwa  als  eine  Folge  der  mortalen  Gerinnung  nach  Habdy(64,  p.  194), 
sondern  als  dem  lebenden  Zustand  entsprechend  anzusehen. 

Indem  es  nun  aber  durch  die  Plexusfärbung  (siehe  oben  p.  75)  er- 
möglicht ist,  das  gesamte  0-Bedürfnis  der  Zelle  und  der  roten  Blut- 
körperchen zu  bestimmen,  so  ist  es  auf  Grund  dieser  Erscheinung  ge* 
geben,  die  Spannung  des  O  zu  ermitteln,  bei  der  das  Hämoglobin  M-b 
nicht  mehr  reduzieren  kann,  also  annähernd  gesättigt  ist.  Dadurch  aber 
lassen  sich  vielleicht  die  Widersprüche  aufdecken,  die  die  Untersuchungen 

TOn  HÜFEIIEB  (66),   LOEWY  Und  ZUHTZ  (74),  TlßBOT(llO),   HoPPE-SsYIiSB 

(65)  u.  A.  über  das  Verhalten  des  Hämoglobins  in  und  außerhalb  des 
lebenden  Körpers  ergeben  haben. 

Außerdem  aber  wirft  das  starke  Beduktionsvermögen  des  Hämo- 
globins der  toten  Zelle  ein  eigentümliches  Licht  auf  die  von  Ehblioh  (38) 
zuerst  beobachtete  und  von  H£bteb(58)  und  Spitzeb(106)  weiter  ge- 
führte sog.  „postmortale  Reduktion  der  Gewebe^,  die  offenbar  zum  Teil, 
nach  der  Formolbehandluog  aber  jedenfalls  ganz,  auf  der  Wirkung  des 
Hämoglobins  beruht ;  dies  ist  bei  den  SpirzEB'sehen  Versuchen,  wonach 
dem  Blute  die  größte  Beduktionskraft  auf  H^O,  zukommt,  nie  ganz  außer 
Spiel  (s.  106),  da  auch  entblutete  Organe  immer  noch  etwas  Blut  ent- 
halten, jedenfalls  aber  Hämoglobin,  eine  Eventualität,  die  nach  Spitzeh 
„manchmal  stören"  und  „vielleicht  eine  große  Bolle  spielen"  kann. 

3. 

Daß  aber  außer  dem  Blutfarbstoff  doch  sehr  wahrscheinlich  in  den 
Geweben  noch  ein  Prinzip  tätig  ist,  das  Beduktionserscbeinungen  hervor- 
rufen kann,  scheint  sich  mir  aus  den  Versuchen  von  p.  122,  127  etc. 
zu  ergeben.  Während  Aufbewahrung  des  Plexus  in  dichter  Kammer 
die  Cilienbewegung  tagelang  erhält  und  Granulafarbung  erscheinen 
läßt,  bei  wochenlangei  Aufbewahrung  aber  zu  der  unter  p.  121  ff.  ge- 
schilderten sog.  Autolyse  führt,  tritt  bei  Luftzutritt  keine  Färbung  ein, 
die  Cilienbewegung  sistiert  sehr  rasch,  offenbar  weil  neben  anderen  Ur- 
sachen der  Stoffzerfall  viel  energischer  ist  als  bei  0-Armut,  und  unter 
aseptischen  Kautelen  erfolgt  körniger  Zerfall,  wie  ihn  neuerdings  Vebwobn 
(92),  PüTTEB  u.  A.  an  anderen  Objekten  beobachten  konnten.  Durch 
O&UDg  der  dichten  Kammer  aber  kann  der  erste  Prozeß  in  den  zweiten 
übei^ef&hrt,  und  letzterer  durch  Erhöhung  der  0-Spannung  beschleunigt 
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werdeDy  wie  auch  nach  Jentys  (92,  p.  395)  der  Ablauf  der  chemischen 
Reaktion  zwischen  O  und  lebender  Substanz  in  funktioneller  Beziehung 
zum  0-Druck  steht.  Es  erhellt  also  hieraus,  daß  der  0  eine  den  Zerfall 
befördernde  und  demnach,  wie  Paul  Bert,  Lehmann,  Borodin,  Jentys 
nachwiesen,  außerordentlich  schädigende  Wirkung  entfalten  kann.  Ferner 
scheint  mir  die  Überführung  der  beiden  Prozesse  dafür  zu  sprechen, 
daß  die  Hauptbedingung  der  Autolyse  der  O  ist,  d.  h.  daß  das  der 
Autolyse  zugrunde  liegende,  von  Jacoby,  Salkowsky,  Vogel,  Matthes, 
Fr.  Müller,  Kraus,  Meissner,  Hauber,  Petry,  Langstein,  Magnus 
Levi,  Kotsowsky,  Biondi,  Conradi,  Reh,  Simon  etc.  genauer  präzi- 
sierte Ferment  nur  bei  O-Gregenwart  seine  eigentliche  Aufgabe  erfüllen 
kann.  Es  besteht  also  jedenfalls  eine  enge  Kontinuität  zwischen  Leben  und 
Tod.  Die  sog.  Autolyse  spielt  sich  auch  im  Leben  ab,  wird  aber  durch 
Zufuhr  von  Nährstoffen  kompensiert.  Ist  diese  Kompensation  mangelhaft, 
so  tritt  offenbar  jene  p.  139  geschilderte  Entmischung,  d.  h.  Ausfällung 
ein;  das  intergloboplastische  Fluid  um  wird  physikalisch,  d.  h.  in  seiner 
Brechungsfähigkeit  so  verändert,  daß  die  Globoplasten  deutlicher  sichtbar 
werden.  Nach  dem  Absterben  aber  dauern  die  Abbauprozesse  allein  an; 
sie  sind  wahrscheinlich  nach  Czapek  (33,  p.  43)  oft  von  sehr  kompli- 
zierter Art;  daß  dabei  der  O  einen  großen  Einfluß  weiterhin  ausüben 
kann,  wird  Terständlich  bei  Annahme  eines  Globoplastenaufbaues,  der 
auch  die  häufig  sehr  komplizierten  Vorgänge  in  zerquetschtem  Plasma, 
wie  die  Oxydation  Ton  Homogentisinsäure  in  zerriebenen  Wurzelspitzen 
(33,  p.  43)  begreifen  läßt. 

Es  ist  demnach  die  Autolyse  die  Fortsetzung  der  intravitalen  Ver- 
brennung. Erfolgt  diese  bei  reichlicher  0-Zufuhr,  so  entstehen  nach 
p.  144  sehr  wahrscheinlich  mehr  0-arme  als  0-reiche  Spaltprodukte.  Diese 
letzteren  erreichen  schließlich  bei  zu  hoher  0-Spannung  eine  solche  An- 
häufung, daß  sie  die  Reduktase  beim  supravitalen  Plexus  nicht  mehr 
weiter  verarbeiten  kann.  Eine  Wegfuhr  durch  die  Zirkulation  ist  selbst- 
verständlich ausgeschlossen.  Da  nun  aber  die  Cilienbewegung  so  früh 
sistiert,  sicherlich  lange  bevor  alle  zur  Oxydation  fähigen  Körper  ver- 
brannt sind,  indem  ja  die  Wirkung  des  0  sichtbar  andauert,  so  muß  man 
auch  hier  wie  bei  0-Mangel  an  die  Anwesenheit  von  giftigen  Produkten 
denken,  es  sind  eben  die  0-armen  Verbindungen ;  denn  die  Wärmequelle 
ist  mit  der  ausbleibenden  Reduktion  0-reicher  Substanzen  nicht  wesent- 
lich verändert.  Wird  nun  aber  eine  O  leicht  abspaltende  Verbindung 
zugeführt,  wie  das  H^O^  von  Spitze»  (106),  so  ist  es  einest^ls  ohne 
weiteres  möglich,  daß  jenes  reduziert  wird,  andrerseits  ist  aber  auch 
ein  „in-Funktion-bleiben^  der  Reduktase  nicht  auszuschließen. 

Es  wäre  demnach  auch  die  sog.  „postmortale  Reduktion  der  Ge- 
webe" wiederum  von  der  Anwesenheit  von  O  abhängig,  falls  sie  längere 
Zeit  andauern  sollte,  und  infolgedessen  nur  eine  Fortsetzung  der  vitalen 
Verbrennung,  eine  Autolyse,  bei  der  der  im  Leben  restituierende  Faktor, 
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der  nur  dorch  das  „eine  gewisse  Stabilität  sichernde'^   (s.  oben  p.  145) 
Zasammenarbeiten  der  Globoplasten  ermöglicht  ist,  ausfällt. 

Nun  ist  es  auch  begreiflich,  warum  nie  eine  Yerküpung  der  Leuko- 
körper  eintreten  kann.  Die  Affinität  derselben  zu  0  ist  eben  geringer 
als  die  der  0-armen  Spaltprodukte,  weshalb  sie,  sei  es  mit  oder  ohne 
Reduktase,  nicht  reoxydiert  werden.  Es  ist  auch  dies  wiederum  ein 
Moment,  das  für  Kontinuität  von  vitaler  Verbrennung  und  Autolyse  spricht. 

Aus  der  Analogie  der  Autolyse  unter  0-Zufuhr  mit  der  Trypsin- 
Terdauung,  nämlich  der  Körnerisolierung,  die  die  p.  136  erklärten 
Bäumchenfiguren  ermöglicht,  scheint  mir  femer  noch  ein  Schluß  gezogen 
werden  zu  dürfen  auf  die  chemische  Natur  des  sog.  autolytischen  Pro- 
zesses, wenn  auch  die  Fermente  nicht  identisch  sind,  da  Trypsin  auch 
unter  0- Abschluß  arbeitet  Es  findet  offenbar  in  beiden  Fällen  eine 
Eiweißspaltung  statt,  wenn  dieselbe  auch  nach  den  Arbeiten  von  Matthes 
(77),  Djeteicjh  (34)  u.  A.  nicht  genau  im  selben  Sinne  erfolgt,  wobei  auch 
das  Lipoid  längere  Zeit  verschont  wird.  Da  nun  bei  der  Trypsin- 
verdauung  nach  Hermann  (54,  p.  203)  aus  EJiweiß  Leucin,  Tyrosin,  As- 
paraginsäure  etc.  entstehen,  so  könnte  man  vielleicht  hierin  einen  gewissen 
Aufschluß  finden  über  die  Natur  der  O-reichen  und  0-armen  Spalt- 
produkte, die  nach  den  autolytischen  Untersuchungen  von  Matthes  (77), 
Jacobt,  Salkowsky,  Fb.  Mülleb,  Dietbich  (34)  u.  A.  zur  Gruppe  der 
Eiweißspaltprodukte  wie  Tyrosin,  Leucin  etc.  gehören.  Da  aber  die 
Produkte  der  Verbrennung  ante  und  post  mortem  nicht  sehr  verschieden 
sein  können,  wäre  hiermit  ein  weiterer  Weg  gefunden  zur  Erschließung 
der  vitalen  plasmatischen  chemischen  Vorgänge. 

Was  nun  die  Autolyse  unter  0- Abschluß  anbelangt,  so  ist  die  sehr 
hochgradige  Konservierung  auffallend.  Dabei  erleidet  das  Gewebe 
immerhin  eine  deutliche  Veränderung.  Vor  allem  geht  die  Elektivität 
der  LipoidhüUen  für  vitale  Farbstoffe  verloren  (vgl.  p.  138).  Es  findet 
offenbar  eine  Vermischung  und  chemische  Veränderung  statt.  Ob  hier- 
mit die  Auflösung  des  Kerns  in  Beziehung  steht,  möchte  ich  nicht  sicher 
entscheiden,  halte  es  aber  für  nicht  unwahrscheinlich,  weil  die  diffuse 
Mischfarbung  in  der  Regel  erst  nach  der  Karyolysis  auftritt,  und  weil 
der  Kern  nach  neueren  Auffassungen  ein  Stoffreservoir  ist,  das  einen 
bedeutenden  Einfluß  auf  das  Cytoplasma  auszuüben  vermag.  Ferner  ist 
die  redtizierende  Fähigkeit  aufgehoben  —  d.  h.  sie  muß  sistieren,  weil 
sie  nach  p.  150  imbedingt  an  das  Vorhandensein  von  O  gebunden,  eine 
Etappe  der  Oxydation  ist  — .  Dies  zeigen  die  O- Versuche  nach  dem 
kritischen  Punkte  deutlich  und  die  relativ  gute  Erhaltung  der  Konser- 
Vierung;  doch  ist  sie  nicht  völlig  vernichtet  Denn  Öffnung  der  Kammer 
fuhrt  sie  wieder  herbei,  allerdings,  da  ein  gewisser  Überfluß  an  O-reichen 
Verbindungen  vorhanden  ist,  erst  nach  einiger  Zeit,  offenbar  aber  auch 
wegen  der  dadurch  entstandenen  Intoxikation. 
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»»  ^^ 

Ufoersieht  man  nua  das  gansce  Phänomen  der  Oxydation,  so  konmit 

man  zu  dem  Schlüsse,  daß  das«  Leben  einen  Verbrennungs- 
prozeß darstellt,  ai^  dessen  einem  Ende  die  Autolyse 
unter  0-Zufuhr,  am  anderen  die  unter  0*AbschIuß  steht, 
oder  die  O-Vergiftung  und  Erstickung.  Beiden  ist  die 
Metazoenzelle  machtlos  verfallen,  indem  die  Regulierung  der 
0-Zufuhr  spezifischen  Nervenzellen  übertragen  worden  ist. 

Während  der  Tod  bei  OrÜberschuß  eintritt  infolge  nicht  ersetz- 

u         OAiTu       u  j       -iJTrrß-x  0-reiche  Spaltprodukte 

baren  Stoffverbrauches  und  weil  der  Koeffizient  -7^ c,    ^.       .  , . 

O-arme  Spaltprodukte 

eine  gewisse  Kleinheit  erreicht,  die  mit  Intoxikation  verknüpft  ist,  tritt 

der  Tod  bei  O-Mangel  nur  bei  übersteigen  einer  gewissen  schädlichen 

Qfröße   dieses  Koeffizienten   ein.     Während   femer   im   ersten  Fall   die 

Störung   die   weiteren    fermentativen   Prozesse    trifft,    die    Breniistoffe 

erzeugen,  die  Reduktion  aber  andauert,  ist  im  zweiten  Fall  gerade  diese 

geschädigt,  allein  nicht  irreversibel ;  sondern  der  Tod  bedeutet  auch  hier 

nur  Lähmung  anderer,  offenbar  endothermaner  fermentativer  Prozesse,  die 

durch  O- Zufuhr  nicht  wieder,  wie  das  Reduktionsvermögen,   hergestellt 

werden  können.    Wegen  dieser  nach  zwei  Seiten  hin  (rascherer  Abbau 

mit  Vergiftung)  schädlichen  Eigenschaften   muß  daher  0-Überfluß    viel 

rascher  deletär  wirken  als  die  0- Armut,  was  sich  beim  Fieber  und  bei 

der  Entzündung  deutlich  zeigen,  wo  infolge  der  starken  Durchblutung 

eine  abnorm  intensive  Verbrennung  eintreten  muß.     Ob  der  zerstörende 

Einfluß  des  O-Reichtums  auch  auf  der  isolierenden  Wirkung  beruht,  die 

eine  Lockerung  im  Zusammenhang  der  Globoplasten  herbeiführt  —  ein 

Phänomen,  das  auch  die  Pathogenität  vieler  Bakterien  (s.  p.  124)  erklären 

würde  —  möchte  ich  nicht  direkt  von  der  Hand  weisen.    Möglich  ist 

auch,  daß  die  Erstickung,   der  eine  Veränderung  der  Lipoidsubstanzen 

folgt  (s.  p.  161),  dann  tödlich  wird,  d.  h.  den  Ring  irreparabel  zerstört, 

wenn  diese  Veränderung  so  groß  geworden   ist,  daß  die  0- Ablagerung 

nicht  mehr  in  entsprechender  Weise  stattfinden  kann. 

Danach  wäre  alsdann  die  Angriffsstelle  der  Toxine  im  ersten  Fall 
die  Intergloboplasten-,  im  zweiten  die  Lipoidsubstanz ;  doch  ist  der  Tod 
eine  irreversible  Störung  nicht  der  oxydativen,  sondern  der  aufbauenden, 
endothermanen,  die  Zelle  charakterisierenden  Prozesse,  die  eintritt 
infolge  der  toxischen  Spaltprodukte. 

Eine  weitere  Konsequenz  dieser  Ergebnisse  aber  ist.  daß  trotz  der 
primären  Bedeutung  des  0  der  Organismus,  wie  auch  Ehrlich  (38, 
p.  44 ff.)  vermutet,  in  beständiger  O- Armut  sich  befinden  muß.  und 
zwar  ist,  wie  der  Sektionsbefund  beim  Kaninchen  zeigt,  das  0-Bedürfnis  so 
groß,  daß  nicht  das  N-r,  wohl  aber  das  M-b  reduziert  bleibt.  Außerdem 
beweist  aber  die  Kaninchensektion,  daß,  wie  schon  Spitzer  (106)  und 
neuerdings  Hebteb  (58)  bemerken,  nicht  alle  Gewebe  dasselbe  0-Bedürfnis 
besitzen,  offenbar  nicht  deswegen  weil  sie,  wie  Ehelich  annahm,  mehr 
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0  erhalten,  sondern  weil  ihre  vitalen  Prozesse  infolge  ihrer  epezifisohen 
EoDstitntion  chemisch  träger  sind,  was  nach  obigem  ein  kleineres  Beduk- 
tion8¥ermögen  zur  Folge  hat. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  dürften  Yielleiefat  die  vitalen  Fär- 
bnogsmethoden,  die  seit  Ehblich's  Arbeit  ziemlich  übersehen  worden 
siod,  doch  sowohl  für  die  Histologie  als  für  physiologische  Untersuchungen 
speziell  über  die  Rolle  der  einzelnen  Organe  wieder  eine  größere  Be- 
deutung gewinnen,  wofür  auch  die  HEBXEB'sche  Arbeit  zeugt. 

Für  die  Pathologie  scheint  mir  namentlich  das  entgegengesetzte 
Verhalten  von  0-Zufuhr  und  0-Abschluß  in  toten  Organen  von  großer 
Bedeutung,  indem  dasselbe,  wie  ich  in  einer  weiteren  Arbeit  zu  zeigen 
mich  bemühen  werde,  vielleicht  beitragen  kann  zur  Frage  der  Ent- 
zündung und  der  Resolution  von  abgestorbenen  Geweben  im  lebenden 
Körper. 

Auch  die  Bedeutung  der  roten  Blutkörperchen,  denen  bisher  mehr 
eine  passive  Rolle  zugeschrieben  wurde,  kann  vielleicht  durch  weitere 
Arbeiten  in  diesem  Sinne  wachsen.  Dadurch,  daß  sie  sich  wie  gewöhn- 
liche Körperzellen  verhalten,  als  die  Träger  des  O  aber  sich  gleichsam 
zwischen  die  O-Quelle  und  die  Organzellen  stellen,  sind  vielleicht  die 
Terschiedenen  Schwierigkeiten  zu  heben,  die  bei  den  bisherigen,  nur  das 
0-Absorptionsverroögen  der  Hämoglobine  berücksichtigenden  Methoden 
sich  ergeben  haben. 

Weiterhin  bringt  die  Tatsache,  daß  die  roten  Blutkörperchen  ent- 
sprechend ihrem  analogen  Verhalten  auch  eine  ähnliche  Struktur  be- 
sitzen, wie  die  Körperzellen,  vielleicht  eine  gewisse  Aufklärung  über  die 
▼erschiedenen  Granula,  die  nach  Gbawitz,  Pappenheim,  Ehrlich, 
BoBLKs(26),  LiLiEKFELD,  Abnold  (10),  Fol  bei  einigen  krankhaften 
Störungen  des  Körpers  sich  zeigen. 


Aus  den  Literaturangaben  und  den  Arbeiten  von  Fuchs  (45)  und 
Luschka  (75),  aus  den  Versuchsergebnissen  und  der  Beleuchtung  derselben 
ist  ohne  Zweifel  ersichtlich,  daß  dem  Plexus  ¥or  allem  eine  sekreto- 
rische Funktion  zukommt,  während  die  Cilienbewegung  mehr  sekun- 
därer Natur  ist.  Das  Produkt  dieser  sekretorischen  Tätig- 
keit ist  der  auch  noch  von  anderen  Geweben  gelieferte  Liquor 
cerebro-spinalis.  Die  Sekretion  geschieht  in  Form  von 
Sekrettropfen,  von  denen  die  meisten  sich  beim  Austritt  zerteilen, 
während  andere,  die  offenbar  beim  Durchgang  durch  die  Plasmahaut  eiweiß* 
artige  Substanzen  in  größeren  Mengen  mitgenommen  haben,  weiter  bestehen. 
Daß  diese  Substanzen,  die  eine  Lösung  verhindern,  eiweißartiger  Natur  sein 
können,  scheint  mir  aas  ihrem  Verhalten  gegen  Alkali  und  HNOs  und  aus 
ihrer  Färbung  mit  Gougerot,  nicht  aber  mit  M-b  und  seinen  Verwandten, 
hervorzugehen.   Das  Färbungsbild  aber  spricht  aus  weiter  oben  erörterten 
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GründeDy  indem  es  überall  dieselbe  InteDsität  zeigt,  dafür,  daß  die  den 
Parbstoff  speichernde  Substanz  nur  eine  oberflächliche  Hülle  bildet 
Daß  nicht  alle  Sekrettropfen  sich  färben,  widerspricht  dieser  Annahme 
nicht,  indem  ja  nach  Quincke  eine  Hüllendicke  von  Millionstel  Millimeter 
zur  Individualisierung  der  Tropfen  genügt.  Durch  die.  Alkalien  wird 
nun  wahrscheinlich  diese  Hülle  wie  in  den  QumcKB'schen  Versuchen 
gelöst,  was  die  eigentümlichen  Formen  der  Tropfen  herbeiführt,  die  schon 
Luschka,  beobachtete  und  die  ihrem  Verschwinden  Torangehen. 

Diese  Tropfen  aber  scheinen  mir  namentlich  bei  Schade  1- 
verletzungen  von  einiger  diagnostischer  Bedeutung,  indem 
eine  aus  der  Wunde  sickernde  Flüssigkeit,  die  die  homogenen  Gebilde 
enthält,  mit  Sicherheit  als  Liquor  cerebrospinalis  angesprochen  werden 
darf.  Zur  raschen  Unterscheidung  von  weißen  Blutzellen  etc.  genügt 
Untersuchung  eines  Tröpfchens  im  hängenden  Tropfen  unter  Zusatz  von 
etwas  M-b,  was  eine  DiflFerentialdiagnose  gegenüber  Lymphorhoe,  die 
nach  Tillmanns  (111,  p.  53  I)  in  Betracht  kommen  könnte,  ohne  weiteres 
gestattet. 

Merkwürdigerweise  findet  sich  diese  Eigentümlichkeit  des  Liquor 
cerebro-spinalis  nirgends  in  den  Lehr-  und  Spezialbüchem  erwähnt,  ob- 
wohl Luschka  (76)  das  Phänomen  mit  Entschiedenheit  vom  diagnostischen 
Standpunkt  aus  hervorhebt. 

Aus  dem  Verhalten  des  Plexus  gegen  Substanzen,  die,  wie  Pilokarpin, 
etc.,  nach  Tibebti  (108)  die  Sekretion  echter  Drüsen  anregen,  ist  zu 
schließen,  daß  er  nicht  eine  Drüse  im  gewöhnlichen  Sinne  ist,  sondern, 
wie  viele  Autoren  annehmen,  eine  Art  Filterorgan,  wohin  auch  die  bei 
Entfernung  des  Liquor  reichlichere  Sekretion  weist,  die  nach  den  Ver- 
suchen von  Falkenhein  und  Naunyn(87,  p.  266 — 67)  als  konstanter 
Strom  fließt. 

Auf  p.  105  ist  femer  auf  Grund  der  embrjologischen  und  phylo- 
genetischen Versuche  angedeutet  worden,  daß  der  Plexus  zur  Bildung 
der  Ventrikel  und  zur  Größe  ihres  Lumens  in  bestimmter  Beziehung 
stehe.  Denn  bei  den  ürodelen,  deren  Gehirn  starke  Ventrikelbildung 
aufweist,  ist  auch  der  Plexus  gut  entwickelt,  und  bei  den  Anuren  mit 
kleinem  Ventrikel  ist  auch  der  Plexus  klein.  Daß  sein  Gewicht  femer 
beim  Menschen  in  Beziehung  zum  Hirngewicht  verhältnismäßig  kleiner 
ist,  als  beim  Kaninchen,  hängt  wohl  nicht,  wie  53,  p.  455  ff.  bemerkt 
wird,  damit  zusammen,  daß  der  Plexus  ein  der  Rudimentation  anheim- 
fallendes Organ  ist,  sondern  damit,  daß  eben  beim  Menschen  die*Him- 
masse  im  Verhältnis  zum  Lumen  stärker  geworden  ist  als  bei  Lepus 
caniculus. 

Die  Ursache,  die  zur  Bildung  des  Plexus  führte,  ist  daher  wohl 
darin  zu  suchen,  daß  jede  Flächeneinheit  Epithel  nur  ein  bestimmtes 
Kaumvolumen  mit  ihrem  Sekret  erreichen  kann.  Da  nun  mit  zu- 
nehmender Ventrikelhöhle  das  Plexusgewicht  und  damit  die  Oberfläche 
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des  Plexus  wächst,  so  bedeutet  dies  offenbar,  daß  der  Plexus,  der  nach 
53,  p.  399  den  größten  Teil  des  Liquor  c-s.  sezerniert,  nur  eine  Ver- 
gröBerung  des  nach  Füchs  ebenfalls  sezernierenden  Ependyms  ist,  um 
damit  die  einem  großen  Volumen  entsprechende  Flächengröße  sezernie- 
renden Epithels  zu  erreichen.  Denn  daß  im  Innern  der  unter  ziemlich 
bedeutendem  Druck  (s.  Quincke  87)  stehenden  Schädelhöhle  nicht  ein 
leerer  Raum  in  den  Ventrikeln  bestehen  kann,  ist  sicher.  Es  ist  daher 
wohl  eine  der  Hauptaufgaben  des  Liquor,  wie  Bergmann  (26)  u.  A.  an- 
nehmen, den  Druck  in  dieser  Höhle,  die  zur  Gewinnung  einer  großen 
HimrindenentwickluDg  nötig  war,  zu  kompensieren.  —  Da  nun  die  Hirn- 
höhle beim  Fötus  relativ  größer  ist,  als  beim  erwachsenen  Menschen, 
ist  es  begreiflich,  daß  die  Plexus  von  der  Geburt  an  eher  kleiner  werden. 
Deswegen  besitzen  sie  offenbar  doch  größte  Bedeutung,  namentlich  da 
ihr  schwammartiger  Bau  aus  beinah  nur  Blutgefäßen  eine  gewisse  auto- 
matische Regulierung  der  nach  Naunyn,  Falkenhein,  Quincke,  Bebg- 
MA17N  u.  A.  in  der  Schädelhöhle  stattfindenden  ziemlich  bedeutenden 
Dmckschwankungen  durch  mehr  oder  weniger  intensive  Sekretion  ge- 
stattet, die  nach  Naunyn  und  Falkenhein  (87,  p.  267)  zum  Teil  den 
Himdmck  beherrscht.  Da  nämlich  Hyperämie,  wie  entzündliche  Er- 
scheinungen zeigen  (Huguenin  52,  p.  432;  Heineke  56,  p.  123),  und 
Steigen  des  Arteriendruckes  nach  Bergmann  diQ  Sekretion  beiördern, 
wird  je  nach  dem  Höhlendruck  auch  ein  Blutandrang  iu  das  diesem 
Höhlendruck  ausgesetzte  Gefäßkonvolut  in  entsprechendem  Grade  statt- 
finden; bei  niederem  intrakraolellem  Druck  können  sich  die  Gefäße 
starker  füllen,  die  Sekretion  wird  intensiver,  der  Druck  steigt;  bei 
hohem  intrakraniellen  Druck  aber  wird  verminderte  Sekretion  die  Folge 
sein.  Die  Annahme  des  p.  135  ff.  auseinandergesetzten  Sekreüonsmecha- 
nismiis  würde  sich  hier  gut  in  das  Schema  einfügen. 

Ob  nun  mit  der  mechanischen  Aufgabe  die  Bedeutung  des  Liquor 
c-s.,  der  nach  Hebmann  (57,  p.  184)  neben  etwas  Albumin,  das  offenbar 
▼on  der  Sekrettropfenhülle  zum  Teil  herrührt,  ca.  9,5  7o  Salze  enthält, 
2%  mehr  als  das  Blutserum,  erschöpft  ist,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu 
entscheiden.  Da  nach  Axel  Key  und  Retziüs(87,  p.  269),  Quincke, 
Rakvieb  das  Ventrikellumen  mit  dem  Subarachnoidalraum  und  dieser 
mit  weiteren  Gebieten,  auch  den  Lymphspalten  des  peripheren  Nerven- 
systems in  Verbindung  steht,  so  wäre  eine  gewisse  Beziehung  des  Liquor 
tmd  damit  des  Plexus  zu  diesen  Organen  nicht  ohne  weiteres  von  der 
Hand  zu  weisen,  und  der  Vergleich  mit  einer  Art  Lymphe  im  Sinne 
Heibknhain'b  (s.  Ebnst  42)  gewinnt  an  Berechtigung.  Wenn  auch  nach 
p.  105  eine  sog.  innere  Sekretion  durch  Gewichtsverhältnisse  nicht  befür- 
wortet wird,  so  ist  sie  immerhin  doch  nicht  ganz  zu  verwerfen,  wenn 
man  bedenkt,  daß  in  Kolloiden  außerordentlich  geringe  Mengen  gewisser 
Stoffe  —  man  denke  an  die  Bakterientoxine  —  große  Wirkungen  her?or- 
hringen  können. 
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Y.  jSchlußergebnisse. 

1.  Das  Protoplasma  der  Epithelzellen  des  Plexus  chorioideus  setzt 
sich  zusammen  aus  einzelnen,  mit  einer  lipoidartigen  Substanz  umhüllten 
G-loboplasten,  die  eine  gewisse  funktionelle  Selbständigkeit  besitzen. 

2.  Durch  deu  Verband  der  Globoplasten  zu  einer  Zelle  werden  die 
eine  länger  dauernde  und  sichere  Funktion  garantierende  Stabilität  und 
die  Fortpflanzung  ermöglicht,  weshalb  die  Zelle  als  der  eigentliche 
Elementarorganismus  anzusehen  ist. 

2.  Die  Verbrennung  vollzieht  sich  in  zwei  Etappen  (mindestens),  als 
Oxydation  und  als  Beduktion,  an  die  sich  nach  dem  Absterben  die  Auto- 
lyse  bei  Sauerstoffzufuhr  oder  die  Autolyse  bei  Sauerstoffabschluß  direkt 
anschließt 

4.  Oxydation  und  Reduktion  sind  einander  und  der  Sauerstoff- 
spannung  direkt  proportional 

5.  Bei  zu  hoher  Sauerstoffspannung  tritt  der  Tod  viel  früher  ein 
als  bei  Sauerstoffarmut.  In  beiden  Fällen  aber  bedeutet  er  eine  irre- 
▼ersible  Störung  der  wahrscheinlich  endothermanen,  intragloboplastischen 
fermentativen  Prozesse,  die  die  Zelltätigkeit  charakterisieren ;  die  Störung 
ist  verursacht  durch  eine  toxisch  wirkende  Ansammlung  von  Spaltprodukten 
infolge  anormaler  Verbrennung  und  dokumentiert  sich  im  einen  Fall 
mehr  in  der  intergloboplastischen,  im  anderen  in  der  Lipoidsubstanz. 
Das  primäre  Moment  des  Lebens  sind  daher  diese  endothermanen  Pro- 
zesse, das  sekundäre  erst  die  exothermanen,  der  Sauerstoff. 

6.  Die  roten  Blutkörperchen  des  Frosches  (und  des  Menschen)  sind 
gebaut  wie  deren  Plexuszellen.  Ihre  Verbrennungsprozesse  spielen  sich 
nach  demselben  Modus  ab,  mit  dem  Unterschied,  daß  die  Reduktion 
(des  Hämoglobins)  das  Primäre  ist,  die  Oxydation  das  Sekundäre. 

7.  Das  Hämoglobin  zeigt  in  der  lebenden  Blutzelle  Eigenschaften, 
die  das  Vorhandensein  eines  katalytischen ,  reduzierenden  spezifischen 
Prinzips  voraussetzen,  nach  dessen  Ausfall  das  Verhalten  des  Blutfarb- 
stoffes zu  Sauerstoff  sich  wesentlich  ändert 

8.  Die  Cilienbewegung  ist  an  die  (unter  5  genannten)  endothermanen, 
sehr  labilen  Zellprozesse  geknüpft  bei  der  Plexuszelle  und  daher  ein 
feiner  Indikator  der  normalen  Verbrennungsprozesse,   d.  h.  des  Lebens. 

9.  Die  Autolyse  unter  Sauerstoffzufuhr  erfolgt  unter  denselben 
morphologischen  Veränderungen  wie  die  Trypsinverdauung,  ist  also  auf 
eiweißlösende  Prozesse  zurückzufuhren. 

Die  Autolyse  unter  Sauerstoffabschluß  ist  ein  wesentlich  anderer 
Prozeß,  der  vor  allem  die  lipoide  Substanz  beeinflußt,  die  Organe  aber 
in  ihrer  Gesamtheit  wenig  verändert. 
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10.  Der  Plextia  chorioideas  sezemiert  Liquor  eerebro-spinalis ;  die 
Sekretion  erfolgt  unter  Konsumtion  von  Globoplasten  und  ist  wahr- 
scheinlich ein  mechanischer  Prozeß. 

Die  G-röße  des  Plexus  steht  in  Beziehung  2u  den  Hirnhohlräümen. 
AiBerdem  aber  ist  es  möglich,  daß  dem  Organ  eine  innere  Sekretion 
zugeschrieben  werden  muß. 

11.  Das  Vorkommen  von  Sekrettropfen*  im  Liquor  cerebro-spinalis 
kann  für  die  Diagnose  Ton  Schädelbrüchen  you  Bedeutung  sein. 

12.  Der  Plexus  ehorioideus  des  f^rosches  ist  vermöge  seines  Auf- 
baues ein  Organ,  das  sich  zu  zellphjsiologiscfaen  Untersuchungen  außer* 
ordentlich  gut  eignet. 


Es  ist  mir  eine  Freude,  hier  am  Schlüsse  dieser  Arbeit  meinem 
Terehrten  Lehrer  und  Vorgesetzten  für  die  Unterstützung,  die  er  mir 
in  reichem  Maße  zuteil  werden  ließ,  sowie  für  das  Int^esse,  das  er 
meiiien  Untersuchungen  stets  entgegenbrachte,  herzlich  zu  danken. 
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Erkläroüg  der  Abbildungen. 
Tafel  Y  und  VI. 

Fig.    1.     Plexus   chorioidens    des   Frosches.     Ob.  AA,    Ok.  4.     Vitale 
Färbong  M-blau. 

Fig.  2.     Cornea  des  Frosches.     N-rot.     Ob.  HI.  ^^j,  C.-Ok.  18. 

Fig.  3.     Plexus   ohorioideus   des  Frosches.     Ob.  K I.  ^/^^^    C.-Ok.  IS, 
Sopraritale  Färbung  N-rot.     (Isoliert  mit  J-JK.) 

Fig.    4.      Plexus    ohorioideus    des    Frosches.      Ob.    KL  ^/^^y    Ok.    2. 
Vitale  Färbung  N-rot. 

Fig.  5.     Plexus   ohorioideus   des  Frosches.     Ob.  HI.  ^/i^,    C.-Ok.  18. 
Zerquetschter  Zelleninhalt. 

Fig.  6.     Plexus   ohorioideus   des  Frosches.     Ob.  HI.  ^/^j,    C.-Ok.  18. 
Austretende  Sekrettropfen. 

Fig.    7a.      Plexus    chorioideus    des    Frosches.      Ob.    HI.  Vi«»    Ok.  3. 
Vitale  Färbung  mit  Mblau. 

Fig.  7b.     Plexus  chorioideus   des  Frosches.     Ob.  HI  7i2>  C.-Ok.  18. 
Metachromasie  des  M-blaus. 

Fig.  8.     Plexus   chorioideus   des    Frosches.      Ob.  HI  Vi«»    C.-Ok.  18. 
Bupravitale  M-blau-Färbung. 

Fig.  9.     Plexus   chorioideus   des  Frosches.      Ob.  HI  Vi«»    C.-Ok.  18. 
Snpraritale  M-blau-Färbung  mit  Erythrocyten. 

Fig.  10a.     Plexus  ohorioideus  des  Frosches.    Ob.  HI.  Vi«»  C.-Ok.  18. 
a  Vitale  Färbung,  b  suprayitale  0,02  o/^^  M-blau. 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  YJI.  SnppL  (Festsohrift  für  Arnold.)  1 1 
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Fig.  10b.  Flexas  cliorioideas  des  Frosclies.  Ob.  HI.  ^j^^,  C.-Ok.  18. 
Supravitale  Färbung  0,02  %o  M-blau. 

Fig.  IIa.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  KL  ^J^^,  C.-Ok.  18. 
Vitale  Ffirbung  ^"^l  1%.     a  Scharfe  Einstellung,   b  bei  Heben  des  Tubus. 

Fig.  IIb.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HI.  ^/j^,  C.-Ok.  18. 
a  Autochthones  Pigment. 

Fig.  12.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HL  Vis»  C.-Ok.  18. 
Globoplastenhaufen  von  autochthonem  Pigment.  Vier  Phasen  von  Bbown- 
scher  Molekularbewegung. 

Fig.  13.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HL  Vis»  C.-Ok.  18. 
Autochthones  Pigment:  a  unscharf  eingestellt,  b  scharf  eingestellt. 

Fig.  14.  Eosinophile  Leukocyten.  Homin.  Ob.  HL  Vis»  C.-Ok.  18. 
Triacidf&rbung. 

Fig.  15.  Cornea  des  Frosches.  Ob.  DD,  Ok.  4.  Vitale  Färbung 
3  Stunden  in  ^'^\  ää  1  %•  Sehr  intensive  Färbung,  nach  24  Stunden  Ent- 
färbung und  Kristallisation. 

Fig.  16.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HI.  Vis'  ^^*  ^* 
Pseudogranula  in  Gilien.     1,  2,  3  drei  Tubuseinstellung. 

Fig.  17.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  Hl.  Vis»  C!.-Ok.  18. 
Supravitale  Färbung  in  1  ^Jq  M-blau.  Pseudogranula  in  Cilien ,  deren  In- 
sertion. 

Fig.  18.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HI.  Vis»  C.-Ok.  18. 
CiUenfärbung :  J-JK.;  1%  M-blau. 

Fig.  19.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HI.  Vis»  C.-Ok.  18. 
Bäumchen  von  autochthonem  Pigment. 

Fig.  20.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HI.  Vis»  ^k.  4. 
Kristallbäumchen  NaCl,  Plasmabäumchenfigur. 

Fig.  21.  Bakterienbäumchen ,  Plasmastruktur.  Ob.  HL  Vis '  C.- 
Ok.  18. 

Fig.  22.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HI.  Vis»  C.-Ok.  18. 
Sich  abwickelnde  Zelle  (Eintrocknen). 

Fig.  23a.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HI.  Vis»  Ck.  4. 
Altmann's  Färbung. 

Fig.  23b.     Plexus  chorioideus  des  Frosches.    Ob.  HL  Vis»  C.-Ok.  18. 

Fig.  24.  Plexus  chorioideus  des  Frosches.  Ob.  HI.  Vis»  C.-Ok.  18. 
Autochthones  Pigment  bei  Trypsinverdauung.  BBOWN'sche  Molekular- 
bewegnng. 

Fig.  25a.  Durchschnitt  durch  Kaninchenhim.  Nat.  Oröße.  Färbung 
nach  Weigebt. 

Fig.  25b.     Plexus  chorioideus  des  Kaninchens.     Ob.  DD,  Ok.  4. 
Fig.  26.     Plexus  chorioideus  des  Kaninchens.    Ob.  HL  Vis»  C.-Ok.  18. 

Vitale  Färbung  p.  Inj.    ^"^l  ää  0,5%.    Zellen  rot-grau,  Erythrocyten  blau. 

Fig.  27a.  Plexus  chorioideus  des  Kaninchens.  Ob.  HI.  Vis»  Ck.  4. 
Färbung  nach  Altmann. 


Bau  und  Funktioii  der  Epithelzellen  des  Plexus  chorioideus.         163 

Fig.  27b.      Plexus   cborioideos   des   Kaninohens.       Ob.   HI.  Vis»   C*' 
Ok.  18. 

Fig.  28.     Plexus  chorioideus   des  Kaninchens.      Ob.  HI.  ^/^^y   ^^'  ^* 
Altmannn'b  Färbung. 

Fig.  29a.     Plexus  chorioideus  des  Kaninchens.     Altmann^s  Fixierung 
imd  Färbung. 

Fig.  29b.     Plexus  chorioideus  des  Kaninchens.    Alkoholfixierung,  Alt- 
xakn'b  Färbung. 

Fig.  30a.      Erythrocyten    des    Frosches.      Ob.   HI.    ^n»    C-Ok.    18. 
Titale  Färbung  intravaskulär,   ausgetreten,   ri~   i  33  1%. 

Fig.   30b.      Erythrocyten    des   Frosches.      Ob.   HL  V^,,    C-Ok.  18. 
Snpravitole  Flürbung  in  1  ^/^  M-b,  in  O-Atmosphäre,  Fibrinfirbung. 

Fig.  31.    Erythrocyten  des  Menschen.    Ob.  HI.  ^/^,,  C.-Ok.  18.    Supra- 
TÜale  Färbung  in  1  7o  ^-  ^*i  ^  0- Atmosphäre. 
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Ühtrsetnungireeht  vorbehaUen, 


VI. 
Multiple  Fibromyome  der  Nierenkapsel. 


Von 

Dr.  Karl  Hess 

in  Heidelberg. 

Hiena  Tafel  TIL 


Tumoren  der  Nierenkapsel  gehören  zu  den  nicht  häufig  zur  Beob- 
achtung gelangenden  Geschwülsten.  In  einer  Zusammenstellung  konnte 
BoBK^)  im  Jahre  1901  22  in  der  Literatur  beschriebene  Fälle  von 
reinen  Nierenkapselgeschwülsten  nach  Ausscheidung  der  von  dem  harn- 
bildenden  Organ  selbst  ausgehenden  und  der  allgemein  als  retroperitoneale 
Tumoren  bezeichneten  sammeln  und  zwei  selbst  beobachtete  Fälle  hinzu- 
fügen, die  Yon  Pfakn£nstiel  und  von  May  operiert  waren.  Bei  seiner 
Aufstellung  stützte  er  sich  namentlich  auf  Heyder's  Arbeit  im  ArchiT 
für  Gynäkologie  1890. 

Ulbich  ^)  ergänzte  sodann  unter  Beschreibung  eines  von  Tbendelbn- 
BüBG  operierten  Falles  durch  weitere  in  der  Literatur  aufgefundene  Fälle 
die  HEYDEB'sche  Zusammenstellung  von  20  auf  50  Fälle.  Weitere  Be* 
arbeitungen  sind  mir  nicht  bekannt  geworden. 

Was  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Geschwulstarten  anlangt,  so  wurden 
unter  den  60  Fällen  der  Tabelle  von  ülbich  29  Lipome  und  Myxome 
sowie  ihre  Abarten  beobachtet,  bei  16  handelte  es  sich  um  Sarkom  und 
seine  Mischformen,  und  nur  fünfmal  lautete  die  mikroskopische  Diagnose 
auf  Fibrom,  Myom  oder  Fibromyom.  Die  Seltenheit  dieser  letzten 
Geschwulstart  rechtfertigt  daher  die  Mitteilung  eines  derartigen  Falles, 


^)  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Nierenkapselgeschwülste,  Arohiv  fiQjr  klin. 
.Chirurgie  Bd.  63,  Heft  4,  1901. 

^)  Nierenkapselgeschwülste  und  ihre  chirurgische  Behandlung,  Leipzig 
1901.     L-D. 
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zumal  derselbe  durch  seiuen  histologischen  Bau  wie  durch  multiples  Auf- 
treten der  Rnötchen  besonderes  Interesse  verdient. 

Bobk's  eigene  Fälle  waren  ein  Lipom  und  ein  Myxofibrom. 

Der  unten  beschriebene  Fall  wurde  klinisch  im  Luisenspital  zu 
Aachen  beobachtet  und  kam  auch  dort  zur  Sektion.  Das  anatomische 
Präparat,  Krankengeschichte  und  Sektionsprotokoll  verdanke  ich  meinem 
Freunde  Herrn  Prof.  Dr.  M.  Dineleb  in  Aachen. 


Auszug  aus  der  Krankengeschichte. 

P.  P.  63  Jahre  alt,  Ackererswitwe  aus  Weismes,  aufgenommen  14.  10.  Ol. 

Anamnese:  Yater  an  Lungenentzündung,  Mutter  an  Wassersucht,  eine 
Schwester  an  Gewächs  im  Leibe,  Ehemann  an  den  schwarzen  Blattern,  eine 
Tochter  an  unbekannter  Krankheit  gestorben.  Drei  Schwestern  und  ein 
Brader  leben  und  sind  gesund,  drei  Kinder  desgleichen.  Fat.  will  selbst 
froher  stets  gesund  gewesen  sein. 

Vor  3 — 4  Jahren  bemerkte  sie  zuerst  eine  kleine,  etwa  walnußgroße 
Anschwellung  in  der  rechten  Supraclaviculargrube.  Diese  Anschwellung  wuchs 
ganz  allmählich  immer  mehr  und  mehr,  bis  sie  jetzt  die  Oröße  einer  geballten 
Faust  erreichte.  Seit  2 — 3  Wochen  verspürt  Fat.  die  heftigsten  Schmerzen 
im  gimzen  rechten  Arme,  Tag  und  Nacht,  die  ihr  den  Schlaf  rauben  und  das 
Leben  zur  Qual  machen.  Gleichzeitig  schwoll  der  Arm  an,  und  Fat.  konnte 
ihn  nicht  mehr  bewegen  wie  früher,  besonders  ihn  nicht  mehr  heben.  Da 
Pat  die  heftigen  Schmerzen  im  Arm  nicht  länger  ertragen  kann,  so  kommt 
sie  im  Luisenhospital  zur  Aufnahme  zwecks  Operation. 

Status:  Ziemlich  elend  und  cyanotisch  aussehende  alte  Frau.  Knochen- 
bau kräftig,  Muskulatur  und  Fanniculus  adiposus  schwach  entwickelt.  Oleich- 
mäßig  geformter  Thorax,  dessen  beide  Hälften  bei  der  Atmung  gleichmäßig 
beteiligt  sind.  Die  Untersuchung  der  Lungen  ergibt,  abgesehen  von  leichtem 
EmphjTsem  und  geringem  Bronchialkatarrh,  normalen  Befund. 

Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  links  um  etwa  2  cm,  Verlagerung 
des  Spitzenstoßes  nach  außen  von  der  Mamillarlinie.  An  dem  ganzen 
Herzen,  über  sämtlichen  Ostien  hört  man  ein  systolisches  Oeräusch,  das  am 
lautesten  und  ausgesprochensten  über  der  Herzspitze  vernehmbar  ist.  Herz- 
aktion im  übrigen  r^^lmäßig,  72  Schläge  in  der  Minute.  Ausgesprochene 
Arteriosklerose  der  Temporalarterien  sowie  der  B^dialis. 

Abdomen  ohne  Besonderheiten.  Urin  frei  von  Zucker,  enthält  jedoch 
Bißige  Mengen  Albumen.  Mikroskopisch:  Vereinzelte  Leukocyten,  keine 
Cylinder.  —  Ödeme  der  Füße  und  Unterschenkel  bis  dicht  oberhalb  der 
MaUeolen. 

In  der  rechten  Supraclaviculargrube  befindet  sich  ein  mannsfaustgroßer, 
pnÜ  elastischer  Tumor,  über  dem  die  Haut  verschieblich  ist,  der  aber  seiner 
Unterlage  breitbasig  aufsitzt  und  nicht  gegen  dieselbe  zu  verschieben  ist. 
Der  Tumor  fuUt  die  ganze  Supraclaviculargrube  aus  und  reicht  auch 
noch  etwas  am  Halse  herauf.  Er  läßt  sich  durch  Druck  gar  nicht  oder  nur 
höchst  unbedeutend  verkleinem  und  pulsiert  deutlich,  was  man  schon  allein 
mit  dem  Auge  wahrnehmen,  jedoch  durchs  Oefühl  mit  absoluter  Sicherheit 
feststellen  kann.  Legt  man  die  Hand  flach  auf  die  Geschwulst,  so  fühlt 
man  femer  ein  deutliches  Schwirren.  Auskultatorisch  nimmt  man  laute 
zisehende  Geräusche  synchron  mit  dem  Herzschlage  wahr.     Der  rechte  Arm, 
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besonders  der  Vorderarm  ist  ödematös  geschwollen  und  sieht  etwas  cyano- 
tisoher  als  der  linke  ans.  Der  rechte  Badialpols  ist  deutlich  fühlbar,  regel- 
mäßig,  jedoch  nicht  synchron  mit  dem  linken  Radialpuls,  sondern  er  bleibt 
ziemlich  beträchtlich  hinter  diesem  zurück.  Dahingegen  ist  der  Puls  der 
rechten  Carotis  deutlich  synchron  sowohl  mit  dem  linken  Carotis-  wie 
Badialpuls  fühlbar.  Röntgenaufnahme  läßt  den  Tumor  deutlich  erkennen,  und 
ein  Strang  scheint  zu  dem  Tumor  hinzuführen,  der  wohl  dem  Verlaufe  nach 
der  Art.  subclavia  entsprechen  könnte. 

Diagnose:  Aneurysma  der  Arteria  subclavia. 

19.  X.  Ol.  Da  Fat.  die  heftigen  Schmerzen  im  rechten  Arme,  die 
wohl  durch  Druck  auf  den  Plexus  brachialis  ihre  Erklärung  finden,  nicht 
länger  ertragen  kann  und  dringend  die  Operation  wünscht,  so  wird  heute  in 
halber  Ghloroformäthermorphiumnarkose  dazu  geschritten. 

Die  Schilderung  der  mit  manchen  Schwierigkeiten  verbundenen  Operation 
kann  hier  fuglich  übergangen  werden,  bemerkt  sei  nur,  daß  die  Subclavia 
als  zuführendes  Oefäß  unterbunden  wurde.  Von  einer  Exstirpation  des 
Aneurysmas  wird  in  Rücksicht  auf  das  hohe  Alter  und  die  dadurch  bedingte 
erhebliche  Erschwerung  der  Operation  Abstand  genommen.  Ferner  sei  noch 
erwähnt,  daß  der  weitere  Verlauf  durch  eine  starke  Nachblutung  aus  dem 
unterbundenen  G^fäß  kompliziert  war,  und  daß  alsbald  Fieber  und  eine  leichte 
Dämpfung  über  beiden  Ünterlappen  der  Lunge  mit  Bronchialatmen  daselbst 
und  Husten  sich  einstellten,  wovon  indes  die  Patientin  allmählich  sich  erholte. 

Am  25.  X.  war  die  Temperatur  zur  Norm  abgefallen,  und  die  Lungen- 
ersoheinungen  waren  zurückgegangen.  Auch  die  Wunde  machte  Fortschritte 
in  der  Heilung,  die  Sensibilität  im  Arm  war  bis  zum  Handgelenk  wieder  her- 
gestellt, die  Motilität  jedoch  nach  wie  vor  noch  vollkommen  erloschen. 

Am  2.  XI.  war  Pat.  morgens  ganz  munter  und  guter  Dinge  und  fieber- 
frei. Sie  war  zum  Zwecke  des  Bettmachens  aufgestanden  und  hatte  sich  auf 
einen  Stuhl  neben  dem  Bette  gesetzt.  Als  sie  nach  kurzer  Zeit  wieder  im 
Bette  lag,  bekam  sie  ganz  plötzlich  und  unvermittelt  einen  Anfall  von 
heftigster  Atemnot.  Sie  wurde  sogleich  steil  ins  Bett  gesetzt  und  bekam 
Kampfer  subkutan;  trotzdem  trat  nach  10  Minuten  der  Exitus  unter  zu- 
nehmender Atemnot  (Lungenembolie  ?)  ein. 

Auszug  ans  dem  Sektionsbefund. 

Alte  dekrepide  aussehende  Frau  in  mäßigem  Ernährungszustände.  Die 
Haut  hat  keine  Bronzefarbe,  die  Wunde  in  der  rechten  Oberschlüsselbein- 
grube ist  gut  granuliert.  Hinter  dem  stemalen  Ende  der  rechten  Clavicula 
senkt  sich  ein  Fistelgang  zur  Unterbindungsstelle  der  rechten  Subclavia,  eben- 
&lls  mit  Granulationen  ausgekleidet  und  ohne  besondere  Eiterung.  Der  rechte 
Arm  ist  ödematös  geschwollen  bis  zur  Hand.  Es  wird  zunächst  die  Er- 
öffnung der  Bauchhöhle  vorgenommen,  um  später  Herz  und  Brustgefaße  und 
die  Gefäße  der  Extremitäten  soweit  möglich  im  Zusammenhang  herauszu- 
nehmen. 

Das  Peritoneum  ist  glatt  und  spiegelnd  und  zeigt  an  der  parietalen 
"Wand  einzelne  alte  fibröse  Auflagerungen.  In  der  Bauchhöhle  ca  Y«  Ijit©r 
Ascitesflüssigkeit  von  wasserheller  Farbe.  Die  Därme  sind  glatt,  spiegelnd, 
der  Magen  zeigt  leichte  Sandnhrformation.  Am  Magen  und  Darm  weiter 
keine  Abnormitäten. 

Der  Uterus  ist  vergrößert  und  enthält  ein  etwa  kirschkerngroßes 
submuköses  Myom,    die   vordere   Wand   ist   myomatös    verdickt,    zwei   intra- 
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miukiiläre  Mjome  von  Erbsengroße  befinden  sich  in  der  hinteren  Wand. 
Auf  der  Serosa  des  ÜtemSy  besonders  anf  der  Yorderfläche ,  befinden  sich 
einige  Terdächtige  Knötchen.  Die  Serosa  ist  von  rötlich-weißer  Farbe.  Die 
Oyarien  sind  klein  und  atrophisch,  die  Tuben  normal. 

Nach  der  Herausnahme  der  Därme  sieht  man  folgende  Veränderungen 
an  der  rechten  Niere:  Oberhalb  derselben  befindet  sich  ein  weit  über  faust- 
großer Tumor.  Derselbe  hat  Nierenform  und  überkappt  den  oberen  Pol  und 
die  hintere  und  äußere  Seite  der  Niere.  Während  die  Maaße  der  rechten 
Niere  12:16,5:3  cm  und  die  der  linken  Niere  annähernd  ebensoviel  be- 
tragen, beläuft  sich  der  größte  Längsdurchmesser  der  Geschwulst  auf  16, 
der  Breitendurchmesser  auf  8,  die  Dicke  auf  4  ^/^  cm.  Die  Geschwulst  ist 
von  weißlich-roter  Farbe ,  fühlt  sich  auffallend  derb  und  hart  an  und  zeigt 
geringe  Andeutung  von  leicht  knotigem  Bau.  Auf  dem  Durchschnitt  hat  der 
Tumor  eine  eigentümlich  faserige  Beschaffenheit:  man  sieht  Faserzüge  netz- 
förmig sich  verschlingen,  dann  oft  förmlich  kleine  Alveolen  bildend. 

Der  fibröse  Überzug  der  Niere  ist  dicht  besetzt  von  zahlreichen  weißen 
Knötchen  von  Linsen-  bis  Erbsengröße  und  z.  T.  darüber,  die  über  die 
Oberfläche  halbkugelig  prominieren  und  der  Niere  ein  eigentümlich  ge- 
sprenkeltes Aussehen  verleihen.  Die  Knötchen  fühlen  sich  derb  an.  Auf 
dem  Durchschnitte  der  Niere  zeigt  sich,  daß  die  zum  größten  Teil  in  der 
Kapsel  sitzenden  Knoten  noch  teilweise  in  das  Nierenparenchym  der  Binde 
am  äußersten  Bande  eintauchen.  Nur  vereinzelte  Knötchen  sitzen  mehr  in 
der  Bindenschicht. 

Ganz  dasselbe  Verhalten  zeigt  auch  die  linke  Niere  sowohl  auf  der 
Oberfläche  wie  auf  dem  Durchschnitte. 

Die  rechte  Nebenniere  ist  klein  und  weich,  zeigt  die  bekannte  graurote 
Farbe  und  enthält  einige  kleine  braungelbe,  dunkler  pigmentierte  Knoten. 

Ureter  und  Kelche  sind  beiderseits  normal,  auch  Nierenarterien  und 
Venen  zeigen  normale  Verhältnisse;  sie  sind  frei  von  Geschwulstthromben. 
Zu  erwähnen  ist  nur,  daß  an  der  rechten  Niere  zwei  Nierenarterien  sich 
finden,  von  denen  die  eine  in  der  Nähe  des  oberen  Bandes  des  Hilus,  die 
andere  in  der  Nähe  des  unteren  Bandes  einmündet.  Links  liegen  Arterie, 
dann  Vene,  dann  Ureter  hintereinander;  rechts  folgen  sie  von  oben  nach 
unten:  Arterie^  Vene,  Ureter,  Arterie. 

In  der  Umgebung  des  Tumors  und  der  Niere  keine  besondere  Drüsen- 
schwellung, nur  am  Coecum  sind  einige  vergrößerte  Drüsen  von  Haselnuß- 
größe sichtbar.  Auch  das  Mesenterium  enthält  zahlreiche,  hart  sich  anfühlende 
Lymphdrüsen. 

Die  Blase  ist  normaL  Die  Milz  ist  weich,  kaum  wesentlich  vergrößert, 
im  oberen  und  unteren  Pole  ein  ziemlich  frischer  hämorrhagischer  Li^kt. 
Die  Leber  ist  normal,  enthält  keine  Metastasen;  Ghdlenblase  frei  von  Steinen. 
Pankreas  scheint  makroskopisch  von  normaler  Beschaffenheit  zu  sein. 

Netz  normal,  frei  von  Metastasen.  In  der  Brusthöhle  auf  der  rechten 
Seite  etwas  klarer  Erguß,  links  ausgedehnte  Adhäsionen  der  Pleura  costalis 
und  pulmonalis. 

Im  unteren  Lappen  der  rechten  Lunge  fühlt  man  an  der  Basis  harte 
Knoten  von  Taubeneigröße.    Dieselben  sind  metastatische  Geschwulstknoten.  (?) 

Die  Aorta  zeigt  hochgradige  atheromatöse  Veränderungen. 
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In  dem  mir  zur  Verfügung  stehenden  gehärteten  Präparate  (Taf.  YII 
Fig.  1)  ist  die  rechte  Niere  von  normaler  Größe  (11 :  6  :  3  cm).  Sie  ist 
noch  von  der  fibrösen  Kapsel  überzogen,  welche  eine  sehr  große  An- 
zahl rundlicher,  derber,  heller  durchschimmernder  Knötchen  von  Hirse- 
korn- bis  reichlich  Erbsengröße  enthält.  Zum  Teil  erstrecken  sich  diese 
kleinen  Tumoren  mit  kleinen  stielförmigen ,  seltener  knötchenartigen 
Fortsätzchen  bis  ins  Parenchym  der  Binde  hinein,  so  daß  die  Kapsel 
nicht  ganz  ohne  Substanzverlust  von  der  Niere  gelöst  werden  kann. 
Bei  der  Lösung  der  Kapsel  sieht  man  außerdem,  daß  die  in  ihr  ge- 
lagerten Knötchen  vielfach  Eindrücke  im  Nierenparenchym  hinter- 
lassen haben.  Abgesehen  davon  zeigt  sich  in  der  Nierensubstanz  makro- 
skopisch keine  weitere  Veränderung,  auch  das  Nierenbecken  bietet  keine 
Anomalie  dar. 

Am  hinteren  oberen  Rande  der  rechten  Niere  sitzt,  diesen  kappenartig 
umfassend,  und  durch  ein  lockeres  Bindegewebe  mit  der  Nierenkapsel  ver- 
bunden, ein  großer  Tumor  auf,  der  selbst  Nierenform  hat,  aber  sehr 
viel  größer  als  die  Niere  ist  (16  :  8  :  4,5  cm).  Die  Oberfläche  des  Tumors 
ist  etwas  höckerig,  und  er  ist  überzogen  von  einer  bindegewebigen,  schwer 
löslichen  Kapsel,  analog  der  Nierenkapsel.  Er  ist  sehr  derb,  schneidet 
sich  schwer,  und  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  grauweißliche  Grund- 
substanz durchzogen  von  überaus  zahlreichen  weißlichen  Faserzügen,  die 
sich  netzweise  verschlingen. 

Die  linke  Niere  zeigt  dieselbe  Größe  wie  die  rechte.  Ihre  fibröse 
Kapsel  ist  ebenfalls  der  zahlreichen  eingelagerten  Knötchen  wegen  nicht 
ohne  Defekt  von  der  Rinde  zu  trennen.  Diese  Knötchen  sind  hier  eher 
noch  zahlreicher  und  zum  Teil  auch  noch  größer  (bis  Bohnengröße)  als 
an  der  rechten  Niere.  Außerdem  sind  an  wenigen  unter  der  Kapsel  ge- 
lagerten Stellen  Cjstchen  bemerkbar,  die  mit  einer  gallertigen  homogenen 
Masse  ausgefüllt  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  auch  hier  wie 
rechts  von  einzelnen  der  Knötchen  in  die  Binde  sich  erstreckende  Fort- 
sätze, im  übrigen  bieten  Binden-  und  Marksubstanz  nichts  Besonderes. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  sowohl  aus 
dem  großen,  der  rechten  Niere  aufsitzenden  Tumor  verschiedene  medial, 
zentral  und  peripher  gelegene  Stücke  entnommen,  als  auch  von  ver- 
schiedenen Stellen  beider  Nieren  selbst,  um  größere  und  kleinere,  rein 
in  der  Kapsel  liegende,  sowie  auch  in  das  Innere  des  Organs  sich  er- 
streckende Knötchen  im  Präparat  zu  erhalten.  Die  Stücke  wurden  in 
Oelloidin  eingebettet,  und  die  Schnitte  in  Hämalaun  oder  Hämalaun  und 
Eosin  oder  nach  van  Gieson  gefärbt. 

Unter  dem  Mikroskop  zeigt  sich,  daß  die  kleineren  Tumoren,  welche 
auf  dem  Durchschnitt  kreisrund  oder  oval  oder  elliptisch  erscheinen,  in 
der  Hauptsache  aus  glatten  Muskelfasern  bestehen,  die  in  Zellzügen 
angeordnet  und  bald  längs,  bald  quer,  bald  schräg  vom  Schnitte  ge- 
troflFen  sind  (Taf.  VII  Fig.  2  u.  Fig.  3). 
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Auf  den  LäDgaschnitten  zeigen  die  Muskeln  deutlich  den  stäbchen- 
förmigen Kern,  auf  den  Querschnitten  die  charakteristischen  kleinen  sich 
gegenseitig  abplattenden  Felder,  in  deren  Mitte  der  guergeschnittene 
Kern  liegt.  Umgeben  sind  diese  kleinen  Tumoren  peripher  und  seitlich, 
Tiele  auch  noch  medial  (nach  der  Niere  zu)  von  den  Bindegewebszügen 
der  Nierenkapsel,  aus  der  mehr  oder  weniger  spärliche  Fasermassen 
zwischen  die  Muskelbündel  eintreten.  —  Ihre  mediale  Abgrenzung  ist 
Terschieden.  Meist  setzen  sie  sich  ganz  scharf  gegen  das  Nierengewebe 
ab,  dasselbe  je  nach,  der  Grösse  des  Tumors  entweder  gar  nicht  oder 
mehr  oder  weniger  zurückdrängend,  an  anderen  Stellen  ziehen  sich  aber 
Züge  glatter  Muskelfasern  in  das  Innere  der  Nierenrinde  zwischen  den 
Hamkanälchen  hinein,  wo  sie  sich  allmählich  verlieren  oder  vereinzelt 
auch  noch  im  Nierenparenchym  zu  sehr  kleinen  Knötchen  sich  anordnen. 
An  solchen  SteUen  erscheint  das  Nierengewebe  stärker  oder  schwächer 
zur  Seite  geschoben  und  komprimiert. 

Bemerkenswert  ist  das  Verhalten  der  glatten  Muskelfasern  zu  den 
Gefäßen ;  es  fallt  vielfach  auf,  daß  namentlich  die  Muscularis  der  Kapsel- 
gefaße,  hier  und  da  aber  auch  die  der  peripheren  Bindengefäße  auf- 
fallend stark  entwickelt  ist  und  zwar  nicht  überall  im  ganzen  Gefäß- 
querschnitt  gleichmäßig,  sondern  sehr  oft  ungleichmäßig  und  einseitig 
in  der  Weise,  daß  vermehrte  Muskelmassen  halbmondförmig  die  Gefaß- 
wand verstärken.  Auf  Längsschnitten  erscheint  die  Wand  solcher  Gefäße 
einseitig  oder  doppelseitig  spindelförmig  verdickt  Eine  Verbindung 
dieser  Gebilde  mit  den  Muskelbündeln  der  Tumoren  ist  vielfach  unmittel- 
bar nachweisbar.  Es  erscheint  diese  Beobachtung  für  die  Frage  der 
Entwicklung  der  kleinen  Geschwülste  von  Bedeutung. 

Dadurch  daß  einzelne  der  in  die  Nierenrinde  eindringenden  Muskel- 
faserzüge  hier  und  da  Nierenkanälchen  abschnüren,  kommt  es  zur  Bildung 
von  cystischen  Erweiterungen  derselben.  Die  kleinsten  dieser  Cysten 
sind  nur  mit  dem  Mikroskop  sichtbar  und  können  so  zahlreich  neben- 
einander in  einem  Gesichtsfeld  liegen,  daß  man  fast  an  ein  Schilddrüsen- 
präparat erinnert  wird.  Die  größte  ist  in  der  linken  Niere  gelegen  und 
hat  etwa  Bohnengröße.  Die  auskleidenden  Epithelzellen  darin  sind  ab- 
geplattet, der  Inhalt  besteht  aus  einer  gallertigen  strukturlosen  Masse.  — 
Unter  dem  Mikroskop  fallt  femer  noch  auf,  daß  neben  den  makroskopisch 
bereits  sichtbaren  Knötchen  auch  zahlreiche  sehr  kleine  Anhäufungen 
von  glatten  Muskelzellen  in  der  Nierenkapsel  sich  finden,  also  offenbar 
noch  ganz  junge  Tumoren  der  beschriebenen  Art. 

Die  bisher  geschilderten  Verhältnisse  gelten  für  die  kleineren  Tumoren 
beider  Nierenkapseln.  Das  Nierengewebe  selbst  weist  im  übrigen  im 
allgemeinen  einen  normalen  Bau  auf.  Nur  an  den  Stellen  stärkster  Ver- 
schiebung finden  sich  gelegentlich  auch  Häufchen  von  Bundzellen.  Hier 
und  da  bemerkt  man  ferner  eine  geringe  Vermehrung  des  interstitiellen 
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Bindegewebes   zwischen    den  Nierenkanälcben   und  fibröse  Verdickung 
einzelner  BowMANK'scher  Kapseln. 

Der  große  Tumor,  welcher  der  rechten  Niere  aufsitzt  und  sie 
«twas  umfaßt,  zeigt  insofern  die  gleichen  histologischen  Verhältnisse  wie 
die  kleinen,  als  auch  er  reichliche  Züge  in  verschiedener  Richtung  ver- 
laufender glatter  Muskelfasern  enthält.  Im  Gegensatz  zu  den  kleineren 
Knötchen  ist  aber  hier  die  Bindegewebsentwicklung  zwischen  den  Muskel- 
zellzügen sehr  yiel  reichlicher.  Stellenweise  ist  das  Bindegewebe  außer- 
ordentlich kernarm,  dicht  und  derb,  sklerosiert  Weiter  finden  sich 
zwischen  den  Faserzügen  mehr  oder  weniger  breite  Ljmphspalten,  die 
zum  Teil  gequollene  Zellen  enthalten.  An  einzelnen  Stellen  ist  aber  die 
Anhäufung  von  Zellen  zwischen  den  Gewebszügen  sogar  eine  außer- 
ordentlich reichliche  und  ihre  Anordnung  derart^  daß  man  an  ein  Sarkom 
denken  möchte.  Jedoch  wage  ich  eine  bestimmte  Entscheidung  darüber 
nicht  zu  fällen. 

Die  diesen  großen  Tumor  umschließende  Kapsel  besteht  aus  kern- 
armem Bindegewebe.  An  ihren  Gefäßen  fällt  auch  hier  und  da  die 
stärkere  Entwicklung  des  Muscularis  auf,  die  schon  bei  den  kleineren 
Tumoren  beschrieben  wurde.  — 

Mikroskopische  Präparate,  die  ich  noch  von  Leber,  Milz  und  Schild- 
drüse anfertigen  konnte,  boten  nichts  Bemerkenswertes.  Die  in  dem 
Sektionsprotokoll  als  Metastasen  bezeichneten  Knoten  in  der  Lunge 
standen  mir  für  die  Untersuchung  leider  nicht  zur  Verfügung.  £s  ist 
dies  deshalb  zu  bedauern,  weil  die  vorhin  ausgesprochene  Vermutung, 
daß  es  sich  bei  dem  großen  Tumor  vielleicht  um  eine  spätere  sarkoma- 
töse Entartung  handeln  könne,  dadurch  eine  Klärung  hätte  erfahren 
können. 

Nach  dem  geschilderten  Befund  muß  die  anatomische  Diagnose 
lauten:   Multiple   Fibromyome   der  fibrösen  Nierenkapsel. 

Die  in  der  Literatur  angeführten  Fälle  von  Nierenkapseltumoren 
gehen  entweder  von  der  Capsula  adiposa  oder  der  Fibrosa  aus  und  sind 
meist  sehr  große  Tumoren,  welche  zur  Operation  kamen,  nachdem  die 
klinische  Diagnose  in  der  Regel  auf  Ovarialtumor,  selteoer  auf  Echino- 
kokkus, Nierentumor,  Wandemiere,  Exsudat  usw.  gestellt,  häufig  auch 
überhaupt  o£fen  geblieben  war. 

Sie  wurden  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  beim  weiblichen  Ge- 
schlecht, seltener  bei  Männern  beobachtet.  Unter  Ulrich's  (1.  c.) 
50  Fällen  waren  nur  acht  Männer,  die  übrigen  sowie  Bobk's  beide  Fälle 
und  der  unsere  betrafen  Weiber. 

In  der  Begel  fanden  sie  sich  zwischen  dem  20.  und  60.  Jahre,  nur 
einfen  Nierenkapseltumor  erwähnt  Ulrich  bei  einem  dreijährigen  Kinde. 

Bork  (1.  c.)  sagt  in  den  Schlußsätzen  seiner  Arbeit :  Die  Nieren- 
kapselgeschwülste  sind  entweder  Lipome,  bzw.  Fibrome  oder  Myxolipome, 
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seltener  Sarkome.  Er  erwähnt  also  nicht  das  Vorkommen  Ton  Tumoren 
aus  glatter  Muskulatur.  Auch  Ziegleb^)  nennt  in  seinem  Lehrbuch 
als  primäre  Geschwülste  der  Nierenkapsel  nur  Lipome^  Fibrome,  Sar- 
kome, Myxome  und  Myxolipome. 

In  der  Tabelle  von  Ulrich  (1.  c.)  finde  ich  folgende  fünf  Fälle  von 
Tumoren  mit  Muskelfasern  aufgeführt: 

1.  Den  Fall  Begnieb's,  der  im  Oentralblatt  für  Gynäkologie  1894, 
Nr.  33  referiert  und  als  Myom  der  Nierenkapsel  bei  einer 
26  jährigen  Kranken  bezeichnet  wird. 

2.  Ein  48  Pfund  schweres  Fibromyom  der  Nierenfettkapsel,  über 
welches  Reveedin  auf  dem  Oongrds  frangais  de  Chirurgie  VIII 
zu  Lyon  1894  berichtete. 

3.  £in  von  HiLBEBBAin)  operiertes  und  in  der  deutschen  Zeitschrift 
für  Chirurgie  1895  Teröffentlichtes  4  Pfund  schweres  Fibro-myo- 
osteo-sarkom  der  rechten  NierenkapseL 

4.  und  5.  Zwei  von  Busse  1900  in  einer  Abhandlung  „über  den 
Bau,  Entwicklung  und  Einteilung  der  Nierengeschwülste  ^  (zitiert 
im  Centralblatt  für  Harn-  und  Sexualorgane  1900)  veröffentlichte 
Nierenkapselgeschwülste.  Die  eine  war  ein  18  Pfund  schweres 
Fibromyom,  das  bei  einer  62jährigen  Frau  zur  Operation  kam, 
die  andere  wird  als  Fibromyoma  striocellulare  bei  einer  67  jähr. 
Frau  bezeichnet. 

Unser  Fall  würde  sich  also  hier  anreihen.  Besonderes  Interesse 
▼erdient  er  aber  noch  wegen  des  multiplen  Auftretens  kleinerund 
kleinster  Tumoren.  Multiples  Vorkommen  von  Myomen  und  Fibro- 
myomen  ist  bekanntlich  am  häufigsten  am  Uterus  zu  beobachten,  und 
auch  in  unserem  Fall  erwähnt  der  Sektionsbericht  das  Vorhandensein 
von  ein  paar  Myomen  am  Uterus.  Seltener  kommen  sie  multipel  am 
Darm  und  den  ableitenden  Harnwegen  vor,  sehr  selten  sind  bereits 
multiple  Myome  der  Haut,  von  denen  Jadassohn*)  und  ich^)  einen 
Fall  beschrieben  haben. 

Ganz  überraschend  und  ungewöhnlich  ist  aber  das  multiple  Vor- 
kommen solcher  Tumoren  in  den  Kapseln  beider  Nieren. 

Wie  mag  nun  ein  sehr  großes,  die  Niere  selbst  an  Größe  überragendes 
Fibromyom  neben  der  großen  Anzahl  kleinerer  Knötchen  sich  entwickelt 
haben?  Die  Antwort  muß  wohl  so  lauten,  daß  der  größte  als  der  älteste 
aller  dieser  Kapseltumoren  aufzufassen  ist.  Dafür  spricht  auch  der  Um- 
stand, daß  in  den  kleinen  Knötchen  das  muskuläre  Gewebe  an  Menge 


1)  10.  Auflage  1901. 

^  Zur  Kenntnis  der  multiplen  Myome  der  Haut,  Virch.  Arch.  Bd.  121 
1890. 

')  Ein  Fall  von  multiplen  Dermatomyomen   an  der  Nase,   Virch.  Arch. 
Bd.  120  1890. 


Naehdruek  verboten. 
Über$etmmgerecht  vorhehatiem. 


vn. 

Vier  Krankengeschichten  mit  Sektionsbefund 
aus  der  Pathologie  des  Gefäfssystems. 


Von 

Medizinalrat  Dr.  H.  Buppert, 

Arzt  in  Karlsruhe. 


Wenn  ich  es  wage,  gerade  an  dieser  Stelle  mit  den  in  folgenden 
Zeilen  geschilderten  Fällen  vor  die  Öffentlichkeit  zu  treten,  so  geschieht 
dies  einesteils,  weil  dieselben  tatsächlich  sehr  schwer  oder  überhaupt 
nicht  zu  diagnostizieren  waren,  d.  h.  weil  nicht  bloß  ich  mich  vergeblich 
bemühte,  über  dieselben  ins  klare  zu  kommen,  sondern  weil  dieselben 
auch  von  vielen  anderen  Ärzten  und  darunter  von  den  besten  Diagnostikern 
Deutschlands  untersucht  wurden,  ohne  daß  aus  den  während  des  Lebens 
erkennbaren  Erscheinungen  die  krankhaften  Veränderungen  mit  Sicher- 
heit hätten  festgestellt  werden  können,  andernteils  aber  weit  mehr  noch, 
weil  mir  der  Befund  bei  der  Sektion  eines  jeden  derselben  so  interessant 
und  eindeutig  erscheint,  daß  aus  denselben  mit  vollster  Sicherheit  her- 
vorgeht, von  welch  außerordentlicher  Wichtigkeit  selbst  in  unserem 
Zeitalter  des  Mikroskopes  und  der  subtilsten  Physiko-Chemie  die 
grobe  pathologische  Anatomie  ist,  ganz  besonders  da  wir  Praktiker 
in  weitaus  den  meisten  Fällen  doch  nur  in  der  Lage  sind,  uns  aus- 
schließlich an  sie  zur  Klärung  unserer  Anschauung  über  schwer  zu 
deutende  Vorkommnisse  am  Krankenbette  zu  halten. 
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L 
Aneurysma  dissecang  aortae  thoracicae. 

Herr  H.  St.,  Kanfmami,  verheiratet,  gestorhen  am  12.  Januar  1890, 
49  Jahre  alt,  Mann  von  höchster  körperlicher  Widerstandskraft  und  Genoß- 
fihigkeit.  Er  hatte  sich  von  unten  herauf  arbeitend  in  Amerika  ein  großes 
Vermögen  erworben  und  kam  Mitte  1882  nach  Europa  um  sein  Leben  zu 
genießen.  Eine  Krankheit,  welche  die  erste  Ursache  des  hier  geschilderten 
Leidens  hätte  abgeben  können,  kommt  in  der  Vorgeschichte  desselben  nicht  vor., 

Anfang  1883  glitt  er  auf  einer  steilen  Treppe  aus  und  fiel  links  von  der 
Wirbelsäule  in  der  Gegend  der  neunten  Bippe  auf  die  Kante  einer  Stufe  auf. 
W^en  heftiger  Schmerzen  mußte  er  einige  Tage  das  Bett  hüten,  hatte  dann 
aber  zunächst  keine  Beschwerden  mehr.  Im  Frühjahr  1884  machten  sich 
zuerst  unbestimmte  Störungen  in  der  Atmung  bemerkbar,  gegen  die  er  Hilfe 
in  Baden-Baden  suchte.  Da  sich  sein  Zustand  dort  aber  eher  verschlimmerte, 
ging  er  im  Sommer  desselben  Jahres  nach  Pyrmont,  um  dort  eine  Kur  zu 
gebrauchen,  was  aber  durch  Erkrankung  an  einer  schweren  Pleuro-Pneumonie 
vereitelt  wurde.  Seit  dieser  Zeit  war  er  niemala  mehr  ganz  gesund  und  als 
er  im  Oktober  nach  Karlsruhe  kam,  war  er  äußerst  kurzatmig,  hustete  viel, 
hatte  reichlichen  schleimigeiterigen  Auswurf  und  leichte  abendliche  Tempe- 
ratursteigerungen.  Bei  der  ersten  genauen  Untersuchung  stellte  sich  heraus, 
daß  die  linke  Lunge  noch  bis  auf  den  obersten  Teil  des  Oberlappens  voll- 
ständig  infiltriert  und  stark  retrahiert  war,  so  daß  nicht  bloß  die  rechte  Lunge 
etwas,  die  Organe  unter  der  linken  Zwerchfellhälfte  dagegen  sehr  stark  in 
den  linken  Pletiraraum  hineinragten.  Das  Herz  war  so  stark  nach  oben  ver- 
■ohoben,  daß  seine  obere  Grenze  fast  die  Clavicula  erreichte.  Über  der 
ganzen  von  ihm  eingenommenen  Stelle  fühlte  man  nicht  bloß,  sondern  man 
sah  auch  eine  kräftige  Pulsation.  Durch  die  Auskultation  waren  daselbst  nur 
die  etwas  rauhen,  kräftigen  Herztöne  zu  hören.  L  H  Ü  befand  sich  außerdem 
noeh  eine  gedämpfte  Stelle,  die  von  der  neunten  Bippe  nach  oben  bis  zum 
ob^n  Band  der  siebenten  reichte,  an  der  weder  ein  Atmungsgeräusch  zu 
hören  noch  der  Stimmfremitus  zu  fühlen  war.  Die  ganze  linke  Brustseite 
war  namentlich  V  0  stark  gegen  rechts  verkleinert  und  bewegte  sich  bei  der 
Atmong  kaum.  Dieser  Zustand  besserte  sich  nun  ganz  allmählich,  und  erst 
im  Frühjahr  1886  konnte  die  Lagerung  der  Brustorgane  als  einigermaßen 
normal  angesehen  werden.  Doch  blieb  über  der  ganzen  linken  Lunge  der 
Perkussionsschall  gedämpft  und  das  Atmungsgeräusoh  unrein.  Der  Husten 
und  der  Auswurf  blieben,  wenn  auch  in  geringerem  Maße,  bestehen.  Die 
oben  erwähnte  Stelle  L  H  TJ  veränderte  sich  überhaupt  nicht,  und  auch  die 
Ausdehnung  und  Beweglichkeit  der  linken  Brusthälf^e  erreichte  niemals  mehr 
die  der  rechten,  dagegen  war  die  Pulsation  über  der  Stelle  vom  unterhalb 
dei  Schlüsselbeines  vollständig  geschwunden.  Subjektiv  war  der  Kranke  im 
allgemeinen  mit  seinem  Zustand  zufrieden  und  klagte  eigentlich  nur,  daß  er 
bei  schnellerem  Gehen  durch  eine  gewisse  Kurzatmigkeit  belästigt  werde. 
Um  diese,  wie  er  meinte,  auch  noch  zu  beseitigen,  begab  er  sich  im  Sommer 
1886  auf  eine  Seereise,  besuchte  dann  verschiedene  Staaten  Amerikas  und 
Europas  und  kehrte  erst  im  Herbst  1888  nach  Karlsruhe  zurück,  weil  er 
fand,  daß  seine  Beschwerden  immer  größer  wurden.  Die  alsbald  nach  seiner 
Ankunft  vorgenommene  Untersuchung  ergab  einen  wesentlich  anderen  Befund 
wie  früher.  Sein  Ernährungszustand  war  zwar  noch  sehr  gut,  aber  seine 
Gesichtsfarbe    war   etwas   fahl   geworden   und   dabei  deutlich  cyanotisch.     Er 
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atmete  recht  Bohnell,  Hasten  trat  nur  anfallsweise  fünf-  bis  sechsmal  in  24 
Standen  aaf,  forderte  dann  aber  ein  reichliches,  dünnflüssiges,  übelriechendes 
Spatam  zatage.  Der  rechten  Brastseite  gegenüber  war  die  linke  stark  ein- 
gezogen. Das  Herz  lag  an  fast  normaler  Stelle,  oberhalb  desselben  war  der 
Perkossionsschall  mäßig  gedämpft.  Aaf  der  hinteren  Seite  des  Torax  war 
L  0  bis  zweifingerbreit  anter  der  Spina  scapolae  der  Perkossionsschall  wie 
vorne,  dagegen  von  da  ab  bis  zur  neunten  Bippe,  sowie  in  den  Seitenteilen 
absolut  leer.  Bei  der  Palpation  konnte  man  über  dieser  absolut  gedämpften 
Stelle  keine  Spur  eines  Stimmfremitus  fahlen.  Die  Auskultation  ergab  über 
dem  Herzen  im  ganzen  reine,  aber  weit  schwächere  Töne  wie  früher,  der 
erste  Ton  an  der  Spitze,  die  zweifingerbreit  links  von  der  Mammillarlinie  in 
der  Höhe  der  Brustwarze  lag,  war  etwas  rauh  und  gezogen.  Über  dem  noch 
nachweisbaren  Teil  der  Lunge  L  0  Y  und  H  war  das  Inspirium  unbestimmt, 
das  Exspirium  leise  bronchial  und  sehr  verlängert,  dabei  hörte  man  vereinzelte 
großblasige,  fast  klingende  Ehonchi.  Sonst  konnte  man  über  der  ganzen 
linken  Brustseite  nichts  von  einem  Atemgeräusch  wahrnehmen.  Dagegen 
hörte  man  zeitweise  in  der  Höhe  der  neunten  Rippe,  am  äußeren  Band  des 
Bückenstreckers,  ein  leises  systolisches  Blasen.  In  den  nächsten  Monaten  ver- 
änderte sich  dieser  Zustand  noch  insofern,  als  die  absolut  gedämpfte  Stelle 
auf  der  hinteren  Seite  der  linken  Brusthälfte  weiter  nach  oben  sich  ausdehnte 
und  schließlich  die  Spina  scapulae  erreichte  und  auch  das  Herz  noch  etwas 
weiter  nach  oben  und  links  disloziert  wurde,  ohne  daß  sich  in  dem  subjektiven 
Befinden  des  Kranken  etwas  verschlimmert  hätte.  Der  Tod  erfolgte  ganz 
unerwartet,  durch  eine  Influenzapneumonie  von  nicht  ganz  zweitägiger  Dauer. 

Sektion  am  Abend  des  12.  Januar  I89Q^ 

Fette  Männerleiche  von  mittlerer  Größe  und  starkem  Körperbau.  Brast- 
korb  rechts  schön  gewölbt,  links  namentlich  in  den  vorderen  oberen  Paiüeen 
stark  eingesunken.  Linke  Zwerchfellkuppe  steht  um  fast  drei  Interkostal- 
räume zu  hoch.  Die  Organe  der  linken  Pleurahöhle  sind  so  fest  unterein- 
ander und  mit  der  Brustwand  verwachsen,  daß  sie  in  toto  und  unter  Mitnahme 
des  angrenzenden  Teiles  des  Zwerchfells  herausgenommen  werden  müssen. 
Von  der  linken  Lunge  sind  nur  die  allerobersten  Partieen  (etwa  Y&  ^^ 
Oberlappens)  luftführend,  und  auch  da  ist  das  eigentliche  Lungengewebe  stark 
zusammengezogen,  die  größeren  Bronchien  sind  dagegen  ziemlich  stark  erweitert 
und  zum  Teil  mit  einer  dünnflüssigen,  trüben,  schleimigen  hellgrau  ge&rbten 
und  übelriechenden  Flüssigkeit  gefcLllt.  Der  Best  des  ganzen  Organs  ist  in 
eine  zwischen  dicken,  weißlichen  Schwarten  eingebettete,  etwa  ^/^ — 1  cm 
dicke,  grauschwarze  Masse  verwandelt,  in  der  man  noch  die  vollständig  platt 
gedrückten  Bronchial-  und  Arterienäste  eben  erkennen  kann.  Er  dehnt  sich 
in  dieser  Gestalt  über  die  Wand  des  hinteren  und  Seitenteils  des  Brustkorbes 
bis  etwa  zur  siebten  Eippe  und  der  hinteren  Axillarlinie  aus.  Neben  diesen 
Besten  war  die  linke  Pleurahöhle  noch  durch  das  Herz  und  eine  tumorartige 
Masse  ausgefüllt.  Das  Herz  selbst  liegt  frei  in  dem  Herzbeutel,  ist  von  etwas 
übernormaler  Größe  und  mit  Fett,  das  teilweise  auch  zwischen  die  Muskel- 
bündel  eindringt,  umwachsen.  Die  Muskulatur  der  Ventrikel  nicht  verdickt, 
von  graubrauner  Färbung,  sämtliche  Höhlen  etwas  erweitert  und  mit  schwarz- 
roten  Gerinnseln  gefüllt.  Die  Klappen  bis  auf  die  Mitralis,  die  am  Schließ- 
rande etwas  verdickt,  aber  schlußfähig  ist,  ohne  Veränderung.  In  der  Aorta 
ascendens  und  dem  Arcus  finden  sich  mäßige  atheromatöse  Veränderungen 
der  Media.  Beim  Übergang  |des  Arcus  in  die  Descendens  verschwindet  das 
Gefäß  in  der  erwähnten  Masse,  um  dieselbe  erst  wieder  unterhalb  des  Zweroh- 
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feiles,  mit  dem  sie  fest  verwachsen  ist,  zu  verlassen.  Zwischen  dein  oberisten 
forderen  Teil  derselben  und  dem  Arcus  aortae  liegen  die  großen  GefUße  und 
der  Bronchus  der  linken  Lange  fast  vollständig  platt  gedrückt  eingepreßt.  Die 
Masse  selbst  stellt  einen  großen  Sack  dar,  der  prall  mit  alten  und  frischen 
Oerinnsehi  sowie  mit  flüssigem  Blut  gefüllt  ist.  Seine  Wand,  die  deutlich 
von  den  ihn  umschließenden  Pleuraschwarten  zu  unterscheiden  ist,  besteht 
aus  derbem  Bindegewebe  von  graugelber  Farbe  und  fast  ^^  ^™  Dicke  und 
bl;  durch  festgewachsene  zum  Teil  organisierte  Blutgerinnsel  auf  der  Innen- 
flache zottig.  Die  Aorta  thoracica  liegt  in  ihrer  ganzen  Länge  frei  in  diesem 
Sacke  mit  Ausnahme  der  Stelle,  die  zwischen  den  Austrittsstellen  der  Aa. 
intercostales  neben  der  Wirbelsäule  liegt.  Diese  bildet  hier  selbst  die  Wand 
des  Sackes,  und  es  läßt  sich  leicht  erkennen,  daß  letztere  nach  hinten  dünner 
werdend  direkt  in  die  Adventitia  des  Gefäßes  übergeht.  Das  gleiche  Ver- 
hältnis findet  sich  an  der  Eintrittsstelle  der  Aorta  in  den  Sack,  so  wie  im 
Hiatus  aortae  des  Zwerchfells.  Der  freiliegende  Teil  des  Gefäßes  wird  daher 
nur  durch  Litema  und  Media  gebildet,  welch  letztere  hochgradig  atheromatös 
entartet  ist.  Etwa  zweifingerbreit  oberhalb  des  Zwerchfells  trägt  das  Gefäß 
einen  Riß  von  etwas  über  1  cm  Länge  und  annähernd  horizontalem  Verlauf. 
Derselbe  durchsetzt  die  ganze  Wand  der  Arterie  und  verbindet  mit  weit- 
klaffenden Bändern  das  Lumen  derselben  mit  der  Höhle  des  Sackes.  Durch 
die  fest  haftenden  alten  Gerinnsel  läßt  sich  mit  Sicherheit  erkennen,  daß  diese 
Öffnung  schon  seit  langer  Zeit  bestehen  muß.  Die  Aorta  abdominalis  ver*- 
hält  sich  ähnlich  wie  Ascendens  und  Arcus,  nur  daß  er  noch  geringfügigere 
Zeichen  von  Atheromatose  trägt.  Die  rechte  Lunge,  die  frei  in  dem  .Pleura- 
räume liegt,  ist  leicht  emphysematös  und  hat  im  hinteren  unteren  Teil  des 
Oberlappens  einen  apfelgroßen  Herd  von  frischer  katarrhalischer  Pneumonie. 
An  dan  übrigen  Körperorganen  ist  außer  leichter  Verfettung  der  Leber 
nichts  wesentlich  krankhaftes  zu  finden. 


n. 

Thrombose  der  Arteria  pulmonalis  und  ihrer  Hanptäste. 

Frau  S.  O.  verheiratet,  gestorben  am  8L  März  1891.  29  Jahre  alt,  war 
in  reichsten  Verhältnissen  aufgewachsen,  als  Kind  skrofulös,  später  sehr 
blutarm  und  hochgradig  nervös.  Durch  Verheiratung  kam  sie  1888  nach 
Karlsruhe,  wo  sie  wegen  Blutarmut,  allgemeiner  Körperschwäche  und  Nervo- 
sität öfters  in  Behandlung  war,  aber  sonst  keine  Krankheit  durchmachte. 
Am  7.  Oktober  1890  gebar  sie  ihr  erstes  Kind,  nach  einer  durchaus  unge- 
Btörten  G^vidität.  Die  Geburt  verlief  leicht  und  rasch,  so  daß  weder  vor 
noch  nach  Ausstoßung  des  Kindes  irgend  ein  Eingriff  nötig  war.  Am  12. 
Oktober  stieg  plötzlich  nachmittags,  nach  einem  leichten  Frösteln,  die  Tempe- 
ratur auf  39,5,  und  es  stellte  sich  etwas  Husten  mit  spärlichem,  schaumigem, 
blutigem  Auswurf  ein,  ohne  daß  auf  der  Lunge  etwas  hätte  nachgewiesen 
werden  können.  Schon  am  14.  morgens  fiel  das  Fieber  wieder  ab,  es  folgte 
noch  far  zwei  Tage  etwas  Husten  mit  Spuren  von  Auswurf,  und  dann  schien 
die  Sache  erledigt.  Um  Weihnachten,  nachdem  die  Dame  schon  mehrere 
Wochen  bei  vollständigem  Wohlsein  ausgegangen  war,  stellten  sich  zuerst  bei 
stärkeren  Bewegungen  leichte  Atembeschwerden  ein.  Dieselben  wurden  nach 
und  nach  heftiger  und  erreichten  schließlich  einen  solchen  Grad,  daß  die 
Patientin  auch  in  ihrer  Wohnung  nur  wenige  Schritte  gehen  konnte  und 
telbst  diese  mit  größter  Atenmot.     In  der  B.uhe  und  namentlich  beim  Liegen 
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bestand  dagegen  vollständiges  Wohlbefinden.  Objektiv  war  ancb  nicht  das 
geringste  zn  finden.  Am  Tage  ihres  Todes,  als  sie  gerade  vor  dem  Verfasser 
stehend  sich  mit  diesem  über  ihr  Leiden  unterhielt,  stürzte  sie  plötzlich  mit 
einem  lauten  Schrei  nieder,  klagte  über  die  heftigsten  Schmerzen  in  der  Brost 
und  hochgradige  Atemnot  und  konnte  sich  ohne  Hilfe  vom  Boden  nicht 
mehr  erheben.  Trotz  aller  angewandten  Mittel  erfolgte  der  Tod  nach  etwa 
20  Minuten,  nachdem  sich  aus  der  anflinglichen  Todesblässe  und  Zerfallenheit 
des  Gesichts  eine  schwere  Gyanose  mit  einer  leichten  Anschwellung  desselben 
entwickelt  hatte.  Der  Herzschlag  überdauerte  die  Atembeweg^gen  noch  um 
eine  kurze  Zeit. 

Sektion  am  Abend  des  31.  März. 

Grazile  Frauenleiche  mittlerer  Größe,  in  gutem  Ernährungszustand,  stark 
cyanotisch,  Gesicht  und  Hände  etwas  gedunsen.  Brust  und  Bauchhöhle  frei 
von  Ergüssen,  die  serösen  Überzüge  durchweg  feucht  glänzend,  glatt  und 
durchscheinend,  Herz  frei  im  Perikard,  etwas  zart  gebaut.  Der  linke  Ventrikel 
fest  zusammengezogen,  so  daß  in  seinem  Innern  nur  ein  kleines  speckhäutiges 
Gerinnsel  Platz  hat.  Die  Klappensegel  sehr  dünn,  aber  ohne  pathologische 
Veränderung.  Rechte  Kammer  und  Vorhof,  namentlich  der  letztere  sehr 
erweitert  und  mit  schwarzem  nicht  vollständig  geronnenem  Blut  gefüllt. 
Klappen  noch  feiner  wie  links.  Die  gesamte  Muskulatur  des  Herzens  ist 
fest,  sehr  gut  elastisch  und  von  dunkler  Fleischfarbe.  Die  Aorta  und  die  großen 
Gefäßstämme  des  Körperkreislaufes  sind  leer,  ihre  Wände  durchaus  elastisch 
von  gelblicher  Färbung  und  die  Innenfläche  glatt,  glänzend.  Ebenso  verhalten 
sich  die  Pulmonalis  und  ihre  gröberen  Aste,  nur  befindet  sich  in  den  meisten 
derselben  Blutgerinnsel,  die  derart  gelagert  sind,  daß  sie,  bei  vollständigem 
Freisein  des  Stammes  und  des  Anfanges  der  beiden  Hauptäste,  den  Hest  der 
letzteren  vollständig  ausfüllen,  als  wären  sie  dorthin  mit  großer  Gewalt  hinein- 
gepreßt worden.  Von  da  setzte  diese  geronnene  Blutmasse  sich  in  die  meisten 
Arterienäste  zweiter  und  dritter  Größe  fort,  so  jedoch,  daß  neben  ihr  und 
der  Gefaßwand  noch  ein  kleiner  Spielraum  übrig  bleibt.  Bis  auf  einen  dieser 
Aste  des  Gerinnsels  endigen  alle  schließlich  stumpf  und  frei  in  dem  Lumen 
der  betreffenden  Gefaßzweige.  Dieser  eine  dagegen  setzt  sich  weiter  fort  bis 
in  eine  kleine  Arterie  in  der  Mitte  des  rechten  Mittellappens,  welche  er  wieder 
vollständig  verschließt  und  mit  der  er  in  einem  daselbst  gelegenen  luftleeren 
Herde  endigt.  Letzterer  ist  etwa  von  der  Größe  und  Form  einer  Zwetschge, 
ist  gegen  das  umliegende  lufthaltige  Gewebe  ziemlich  scharf  abgegrenzt  und 
auf  der  Schnittfläche  diesem  gegenüber  etwas  eingesunken.  Er  ist  von  etwas 
brüchiger  trockener  Konsistenz  von  bräunlicher  Farbe  und  von  einem  undeut- 
lich gezeichneten  weißlich  gefärbten  Netz  durchzogen.  Die  erwähnte  Arterie 
verliert  sich  bald  nach  ihrem  Eintritt  in  diesen  Herd  vollständig.  Das  Ge- 
rinnsel selbst  zeigt  sich  auf  dem  Durchschnitte  der  stärkeren  Zweige  von 
verschiedener  Farbe  und  Festigkeit.  Während  es  im  Zentrum  hellbraun, 
etwas  brüchig  und  gegen  die  übrige  Fläche  eingezogen  ist,  läßt  sich  die  äußerste 
Schicht  leicht  als  ziemlich  frisch  geronnenes  Blut  erkennen.  Zwischen  diesen 
beiden  Teilen  von  so  verschiedener  Beschaffenheit  finden  sich  alle  Übergänge 
ohne  Andeutung  einer  Schichtung.  Bei  näherer  Betrachtung  der  in  beiden 
Hauptstämmen  gelegenen  Gerinnsel  erkennt  man  leicht,  daß  dieselben  früher 
zusammengehört  und  über  der  Teilungsstelle  des  Stammes  reitend,  noch  weit 
in  letzteren  hineingereicht  hatten. 

Die  beiden  Lungen  sind   im    übrigen   frei  im  Brustraum   gelegen,    sehr 
blutleer  und  trocken,    aber  durchweg    luflfuhrend.     Die  Bauchorgane,    sowie 
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f 
die  Venen  des  Pfortadersystema  sind  selir  stark  mit  Blut  gefüllt.     Dßs  gleiche 
gflt  für  die  großen  Yenenstämme  des  Körperkreislaufes. 


nr. 

Hochgradige  Stenosierang  des  Aortenostinms. 

Herr  H.  K.,  Privatier,  ledig,  gestorben  am  19.  Oktober  1898,  78  Jahre 
alt ,  war  in  guter  Bürgerfamilie  aufgewachsen,  als  Kind  gesund ,  hatte  aber 
iIb  junger  Mann  einmal  Syphilis  gehabt  und  später  viel  an  heftigen  Bronchial- 
katarrhen gelitten,  die  mit  der  Zeit  zur  Ausbildung  eines  Emphysems  führten. 
Wegen  zunehmender  Atembeschwerden  gab  er  in  seinem  62.  Lebensjahr  sein 
Geschäft  als  Kaufmann  auf,  um  nur  noch  seiner  Gesundheit  zu  leben,  was 
er  auch  mit  Konsequenz  und  namentlich  unter  peinlichster  Befolgung  ärzt- 
licher Verordnungen  tat. 

Bei  der  ersten  Untersuchung  hier  in  Karlsruhe  im  Jahre  1886  machte 
der  Patient  zunächst  einen  sehr  ungünstigen  Eindruck.  Er  war  ziemlich  fett, 
aber  fOr  sein  damaliges  Alter  von  66  Jahren  sehr  verfallen  und  recht  cyano- 
tisch.  Der  Puls  war  klein,  ziemlich  beschleunigt  aber  regelmäßig,  die  Atmung 
war  nur  unter  Zuhilfenahme  der  accessorischen  Atmungsmuskeln  möglich,  müh- 
selig und  meist  von  einem  leichten  knitternden  Geräusch  bei  der  Exspiration 
begleitet.  Bei  der  Untersuchung  der  Brust  fand  sich  ein  stark  entwickeltes 
Emphysem  mit  über  beide  Lungen  verbreiteter  Bronchitis,  das  Herz  voll- 
ständig von  der  Lunge  überlagert.  Trotzdem  war  leicht  durch  Palpation  und 
Auskultation  nachzuweisen,  daß  dasselbe  besonders  nach  links  sehr  stark  ver- 
größert war  und  etwa  bis  in  die  Nähe  der  vorderen  Axillarlinie  reichte. 
Eine  genauere  perkutorische  Bestimmung  der  Grenzen  war  nicht  möglich. 
Herztöne  nur  schwach  zu  hören,  der  erste  Ton  an  der  Spitze  undeutlich  und 
scheinbar  verlängert,  der  zweite  Pulmonalton  accentuiert.  Der  untere  Leber- 
rand war  ziemlich  stark  nach  unten  verschoben,  aber  scharf,  die  Oberfläche 
etwas  fest  anzufühlen,  glatt.  Urin  bräunlich  mit  Spuren  von  Eiweiß,  von  ge- 
nügender Menge.  Der  Patient  klagte  über  Kurzatmigkeit,  konnte  aber  recht 
ansdauemd  (2 — 3  Stnoden)  gehen  und  auch  langsam  steigen,  ohne  daß  sich 
dabei  seine  Art  zu  atmen  oder  sein  Puls  wesentlich  verändert  hätte.  So 
blieb  der  Zustand  in  den  nächsten  8 — 9  Jahren  fast  unverändert,  obwohl 
der  Kranke  zu  öfteren  Malen  schwere  Bronchitiden  und  zweimal  Influenza 
durchzumachen  hatte.  Erst  in  den  letzten  drei  Jahren  seines  Lebens  wurde 
die  Atmung  immer  beschwerlicher ,  so  daß  das  Gehen  nur  noch  auf  kurze 
Strecken  und  unter  beständigem  Ausruhen  möglich  war.  Auch  störte  ein 
hier  und  da  auftretender  stenokardischer  Anfall  das  Wohlbefinden  auf  das 
Bedenklichste.  Objektiv  Heß  sich  diese  Verschlimmerung  nur  durch  einen 
immer  schwächeren  und  nun  auch  unregelmäßigeren  Puls  nachweisen.  Trotzdem 
suchte  er  im  Sommer  1898  noch  einmal,  wie  sonst  alljährlich,  einen  be- 
stimmten Ort  im  südlichen  Schwarzwalde  auf,  um  sich  in  der  kräftigenden 
Luft  wieder  etwas  Erfrischung  zu  holen.  Doch  kehrte  er  bald  von  dort 
wieder  nach  Hause  zurück,  weil  ein  nun  zum  ersten  Male  auftretendes  Odem 
der  Unterschenkel  ihn  schreckte.  Dieses  erste  Zeichen  einer  Insuffizienz 
der  Herzens  wurde  von  da  ab  täglich  deutlicher,  namentlich  fühlte  man  den 
Puls  bald  überhaupt  nicht  mehr,  während  die  A  radialis  sich  deutlich  als 
harter  Sträng  zu  präsentieren  schien.  Die  Ödeme  verbreiteten  sich  schnell 
über  die  Beine,  Ascites  und  doppelseitiger  Hydrothorax  gesellte  sich  nach  und 
nach  dazu,  wodurch  die  Atemnot  derart  zunahm,    daß    das  Gehen    und  dann 
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auch  das  Liegen  im  Bett  nicht  mehr  möglich  waren.  Die  ürinmenge  sank 
schließlich  anf  wenige  Tropfen  im  Tag,  ohne  daß  eine  Erkrankung  der  Nieren 
nachzuweisen  gewesen  wäre.  Schon  3 — 4  Wochen  vor  dem  Tod  trat  fast 
vollständig  Bewußtlosigkeit  ein,  und  es  konnte  nur  durch  die  sorgfältigste 
Pflege  das  Lehen  weiterhin  erhalten  werden.  Der  Tod  erfolgte,  wie  es  schieiii 
durch  Herzlähmung. 

Sektion  am  Morgen  des  20.  Oktoher  1898. 

Mittelgroße,   starkgehaute,  mäßig  fette  Männerleiche.      Starke  Cyanose, 
Ödem    der   Beine    sowie    der  ^aut   der  Bauch-    und    unteren   Bmatgegend. 
Wässerige  Ergüsse  mittlerer  Ghröße  in  der  Bauch-   und  beiden  Pleurahöhlen. 
An  den  Lungen,  soweit  sie  nicht  komprimiert  sind,  alle  Zeichen  eines  hoch- 
gradigen Emphysems.     Herz  etwa  dreimal  so  groQ  wie  ein  kräftiges  Männer- 
herz.     Der    rechte  Vorhof   und  Ventrikel    stark    erweitert   und   mit  großen 
dunkelroten    und    speckhäutigen    Gerinnseln    gefüllt.      Die    Muskulatur   des 
letzteren  dünn,  dunkelbraun,  namentlich  an  der  Spitze  stark  mit  Eett  durch- 
wachsen.    Das  Ostium  atrio-ventriculare  dextrum   für   4  Finger   durchgängige 
die  Klappe  bei  wenig  veränderten  Segeln  nicht  ganz  schlußtähig.     Pulmonal- 
klappe   kräftig   entwickelt,   elastisch,   gut  schließend.     Die  Vergrößerung  des 
linken  Herzens  ist  hauptsächlich  durch  die  enorme  Verdickung  der  Yentrikel- 
wand   bedingt,   gegen   die   die   auch   ziemlich  starke  Erweiterung  der  Höhle 
ganz   in   den   Hintergrund   tritt.      Wie    diese   sind   auch  die  PapiUarmuskeln 
und  die  Trabekel  ungemein  kräftig  entwickelt.     Die  Muskulatur  ist  fest,  hell- 
bräunlich gefärbt  und  nicht  mit  Fett  durchwachsen.     Zwischen  den  Trabekeln 
finden   sich   zahlreiche  festsitzende   ältere  und  frischere  Gerinnsel.     Sonst  in 
der  Höhle   nur   einige   mittelgroße   Speckhäute.     Das   Mitralostium  für  zwei 
Finger  gut  durchgängig.     Die  EUappensegel  etwas  verkürzt,  am  Schließrande 
durch  Kalkeinlagerung   verdickt,    aber   zweifellos   schlußfahig.     Li  die  Aorta 
kann  der  Finger  vom  Ventrikel  aus  überhaupt  nicht  eindringen,  weil  dieselbe 
durch  eine  feste  Wand  vollständig  verschlossen  scheint.     Von  dem  von  außen 
geöffneten  Gefäße  her  erkennt  man,  daß  diese  Wand  durch  die  drei  Segel  der 
Klappe   gebildet   wird.      Dieselben   haben   vollständig   normale    Gestalt   und 
Größe,  und  es  ist  daher  das  Gefäß  als  solches  an  dieser  Stelle  nicht  verengt 
Auch   sind   sie   nicht  miteinander  verwachsen,    stehen  aber  mit  den  Bändern 
fest  aneinanderliegend  in  Schlußstellung  und  lassen  nur  an  der  Stelle,  wo  die 
Noduli  sich   befinden,   eine  kleine  stecknadelkopfgroße  Ofinung  übrig,    durch 
die  aufgegossenes  Wasser  langsam  durchfließt.     An  ihrer  Oberfläche  sind  sie 
glatt  und  glänzend,  durch  Kalkeinlagerung  aber  steif  und  hart  und  unbeweg 
lieh.      Die  Aorta  und  die  größeren  G^faßstämme  tragen  Zeichen  einer  starken 
Atheromatose,  aber  auch  nicht  weiter  entwickelt,  wie  bei  Männern  in  diesem 
Alter   überhaupt.     Die  Aa.   coronariae   sind   im    ganzen  weich  und  elastisch. 
Ebenso  die  Badiales,  so  daß  das  vermeintliche  Fühlen  derselben  während  des 
Lebens  wohl  auf  einer  Täuschung  beruht  haben  muß. 

Die   Bauchorgane   tragen    die    Veränderungen,    wie    sie    durch   so    lang 
dauernde  Zirkulationsstörungen  stets  hervorgerufen  werden. 

Am  Gehirn   finden   sich  Ödem  der  Pia,    Erweiterung  der  Ventrikel  und 
starke  Füllung  der  Venen. 
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IV. 
Atheromatose  der  Lnngenarterieii. 

Herr  IL  W.,  Privatier,  verheiratet,  starb  am  13.  März  1900  im  Alter 
TOD  52  Jahren.  Aus  wohlhabender  Bürgerfamilie  stammend  hatte  er  als 
Kind  an  schwerer  Bachitis  gelitten  und  eine  Difformität  des  Brustkorbes 
dftTongetragen.  Später  erkrankte  er  häufig  an  Bronchialkatarrhen,  die  nach 
und  nach  einen  chronischen  Charakter  annahmen  und  eine  starke  Ausdehnung 
der  Lungen  zur  Folge  hatten.  Dazu  gesellte  sich  in  den  40  er  Jahren  eine 
immer  deutlicher  sich  ausbildende  Hypertrophie  des  Herzens,  die  ihn  schon 
10  Jahre  vor  seinem  Tode  nötigte,  sein  Geschäft  als  Apotheker  niederzulegen. 
Obwohl  er  von  da  ab  ausschließlich  seiner  Gesundheit  lebte  und  die  ver^ 
idiiedensten  Kuren  gebrauchte,  die  alle  darauf  gerichtet  waren,  meine  ange- 
nommene Degeneration  der  Herzmuskulatur  mit  Erweiterung  der  Höhlen  zu 
bekämpfen,  verschlimmerte  sich  sein  Znstand  langsam  aber  unaufhörliclv 
Schließlich  wurde  er,  während  sich  allmählich  von  unten  her  Ödeme  und  ein 
recht  bedeutender  Ascites  ausbildeten,  bei  jeder  stärkeren  Bewegung  so  kurz- 
atmig, daß  er  fast  vollständig  an  das  Haus  gefesselt  war,  da  Fortbewegung 
im  Freien  nur  im  Fahrstuhl  ausgeführt  werden  konnte  und  er  dazu  die  Treppen 
hinunter  und  herauf  getragen  werden  mußte.  In  diesem  Zustand  kam  er  im 
Herbst  1889  nach  Karlsruhe,  wo  folgender  Status  aufgenommen  wurde :  Sehr 
großer  starkknochiger  Mann,  höchstgradige  Oyanose :  Lippen,  Ohren,  Augen- 
lider und  Kagelglieder  der  Finger  fast  schwarz.  Ödem  der  Beine  und  der 
unteren  Hälfte  der  Bauchhaut.  Die  Atmung  ist  in  der  Buhe  relativ  frei  und 
ohne  wesentliche  Uithilfe  der  accessorischen  Muskeln  möglich,  bei  der  kleinsten 
Gehbewegnng  oder  sonstigen  Anstrengung  wird  sie  sofort  sehr  erschwert,  und 
alle  Nebenmuskeln  treten  in  heftigste  Aktion.  Der  Puls  ist  etwas  unregel- 
mäßig aber  f&r  gewöhnlich  kaum  beschleunigt  und  dabei  kräftig  und  nicht 
leicht  wegdrückbar.  Körperbewegungen  beschleunigen  ihn  ungemein  und 
machen  ihn  bald  klein  und  kaum  fühlbar.  Der  sehr  lange  Brustkorb  ist 
durch  eine  etwa  handbreite  Furche  in  zwei  Teile  geteilt.  Diese  ist  über 
dem  untersten  Drittel  des  Brustbeines  am  tiefsten  und  erstreckt  sich  von  da, 
nach  beiden  Seiten  allmählich  flacher  werdend,  bis  zur  hinteren  Axillarlinie. 
Oberhalb  derselben  ist  der  Thorax  vom  sehr  stark  vorgewölbt,  von  den 
Seiten  eher  etwas  zusammengedrückt,  während  unten  der  Bippenrand  von  der 
Einbiegung  am  Stemum  ab  nach  außen  zu  immer  stärker  vorspringt.  Bei 
der  Pevkossion  ist  der  Schall  oberhalb  der  Furche  vom  und  hinten  sehr  voll, 
wird  rechts  hinten  von  der  fünften  Hippe  ab  etwas  gedämpft,  um  bald  voll- 
ständig leer  zu  werden.  Vom  föngt  der  gedämpfte  Schall  schon  etwas  ober- 
halb der  Leberdämpfung  an  und  verschmilzt  mit  dieser  vollständig.  Links 
ist  hinten  nur  von  der  siebenten  bis  neunten  Rippe  eine  leichte  Dämpfung 
zu  bemerken.  Vom  grenzt  sich  der  volle  Schall  scharf  gegen  die  an  dem 
UBteren  Band  der  dritten  Hippe  beginnende  Herzdämpfung  ab.  Das  Atem- 
geräosch  ist  oben  über  beiden  Lungen  unbestimmt  vesikulär  mit  verlängertem 
Exspirinm  und  einzelnen  trockenen  Rhonchi;  hinten  wird  es  über  den  ge- 
dämpften Stellen  bald  laut  bronchial,  um  rechts  ganz  unten  wieder  schwächer, 
wie  ans  der  Feme  klingend,  sich  anzuhören.  Der  Stimmfremitus  ist  daselbst  in 
derselben  JEteibenfolge  oben  sehr  deutlich,  dann  abgeschwächt  und  fehlt  schließlich 
ganz.  Die  Ausdehnung  der  Herzdämpfung  ist  nicht  ganz  genau  zu  bestimmen, 
doch  reicht  dieselbe  rechts  sicher  bis  in  die  Nähe  der  Parastemal-  und  links 
etwas  über  die  Mamillarlinie.     Die  Herzspitze  liegt  noch  ein  wenig  weiter  nach 
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außen  im  fünften  Interkostalraume.  Die  Herztöne  sind  ziemlich  schwach, 
aber  gut  accentuiert,  der  zweite  Aortenton  etwas  stärker  wie  der  zweite 
Pnlmonalton.  Über  dem  unteren  Ende  des  Stemums,  sowie  rechts  und  links 
von  demselben  hört  man  statt  des  ersten  Tons  ein  schwaches,  weiches,  lang- 
gezogenes Blasen.  Im  Abdomen  findet  man  die  Leber  stark  vergrößert,  weit 
über  den  Nabel  nach  unten  reichend,  der  etwas  abgestumpfte  Band  und  die 
Oberfläche  glatt  und  ziemlich  fest  anzufiihlen.  Der  Magen  und  die  Därme 
sind  stark  aufgebläht  und  durch  einen  mittelgroßen  Ascites  in  die  Höhö  ge- 
drängt. Die  Ernährung  des  Kranken  ist  durch  Appetitlosigkeit  und  leicht 
auftretendes  Erbrechen  sehr  erschwert;  Stuhl  verstopft,  doch  ist  der  Er- 
nährungszustand noch  ein  durchaus  befriedigender.  Urin  wird  nur  in  geringer 
Menge  gelassen,  ist  von  dunkelbrauner  Farbe,  hat  erhöhtes  spezifisches  Ge- 
wicht, reagiert  sauer,  hat  Spuren  von  Eiweiß  und  bildet  häufig  ein  Sediment 
von  Harnsäure  und  harnsaurem  Ammoniak.  Bei  Fragestellung  klagt  der 
Patient  sehr  über  Schmerzen  in  den  ödematösen  Gliedern  und  über  Atem- 
not, ist  aber  in  Buhe  gelassen,  meist  in  einem  Zustand  von  Halbschlaf. 
Jegliche  Therapie  erwies  sich  bald,  dem  Gting  der  Erkrankung  gegenüber, 
erfolglos.  Die  wässerigen  Ergüsse  wuchsen  unaufhaltsam^  trotz  öfters  vor- 
genommener Entleerungen.  Dies  sowohl,  wie  der  immer  unregelmäßiger  und 
dann  auch  kleiner  werdende  und  schon  unter  leichtem  Druck  schwindende 
Puls  deuteten  mit  Sicherheit  auf  die  rasch  abnehmende  Herzkraft.  Die 
Atmung  wurde  mehr  und  mehr  behindert,  und  von  Ernährung  konnte  schon 
längere  Zeit  vor  dem  Tode  kaum  mehr  die  Bede  sein.  Dieser  erfolgte  in 
einem  tiefen  Coma,  das  schon  einige  Tage  vorher  begonnen  hatte. 

Sektion  am  Abend  des  14.  März. 

Bei  der  äußeren  Besichtigung  der  Leiche  erkennt  man  alle  Verhältnisse 
wieder,  wie  sie  in  dem  Anfangsstatus  geschildert  sind,  mit  dem  Unterschiede, 
daß  jetzt  das  Hautödem  bis  zu  der  Furche  am  Thorax  reicht  und  die  von 
ihm  freigelassenen  Körperteile  sehr  abgemagert  sind.  In  dem  durch  Darm- 
gase stark  angetriebenen  Bauche  findet  sich  ein  großer  Ascites,  der  über  den 
Nabel  in  die  Höhe  reicht.  Bei  Eröffnung  der  Brust  bemerkt  man  einen  ähn- 
lichen Erguß  in  der  rechten  und  einen  etwas  kleineren  in  der  linken  Pleura- 
höhle. Das  Perikard,  das  in  seinen  unteren  vorderen  zwei  Dritteln  direkt 
der  Brustwand  anliegt  und  oben  nebst  den  großen  Venen  des  Mediastinums 
von  den  aneinanderstoßenden  Lungenrändern  bedeckt  ist,  wird  ganz  von  dem 
frei  in  ihm  liegenden  stark  vergrößerten  Herzen  ausgefüllt.  Die  Vergröße- 
rung des  letzteren  wird  hauptsächlich  durch  seine  rechte  Hälfte  gebildet, 
dessen  Höhlen  nicht  nur  sehr  erweitert  und  mit  großen  schwarzen  Blutge- 
rinnseln gefüllt  sind,  sondern  dessen  Muskulatur  auch  weit  dicker  ist,  als  sie 
an  der  linken  Hälfte  eines  normal  starken  Männerherzens  zu  sein  pflegt. 
Dieselbe  ist  von  hellbräunlicher  Farbe  und  ziemlich  brüchig.  Das  Ostium 
atrioventriculare  dextrum  läßt  vier  Finger  gut  durchpassieren  und  kann  durch 
die  sehr  stark  entwickelten,  mit  etwas  verdickten  knorplichen  Schlußrändem 
versehenen  Klappensegel  nicht  vollständig  gedeckt  werden.  Auch  die  Segel 
der  Pulmonalklappen  sind  etwas  verdickt  und  relativ  steif  aber  schlußtähig. 
Die  Muskulatur  der  linken  Hälfte  ist  von  ähnlicher  Beschaffenheit  wie  rechts, 
und  kaum  dicker  wie  dort.  Die  Höhle  der  Kammer  ist  mäßig  erweitert, 
während  der  Vorhof  dagegen  eher  ein  wenig  verkleinert  erscheint.  Li  beiden 
befindet  sich  schwarzes  geronnenes  Blut.  Der  linkseitige  Klappenapparat  ist 
kaum  verändert  und  vollständig  schlußfähig.  Die  Aorta  und  ihre  großen  G^- 
fäßstämme    zeigen    mäßige    atheromatöse    Veränderung    ihrer    Media.      Beim 
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Herausnehmen  der  nirgends  verwachsenen  Langen  fühlt  man,  daß  dieselben 
von  einem  ^  Netz  werk"  mehr  oder  weniger  dicker  starrer  „Stränge"  darchsetzt 
Verden,  welches  verhindert,  daß  sie  durch  den  Loftdrack  soweit  komprimiert 
werden,  wie  dies  sonst  za  sein  pflegt.  Diese  ,, Stränge"  knirschen  beim 
Durchschneiden  der  einzelnen  Lappen  und  ragen  ziemlich  weit  über  die  Schnitt- 
flache hervor.  Sie  werden  gebildet  von  den  verkalkten  ^sten  der  Arteria 
pulmonalis.  An  dem  Stamme  dieses  Gefäßes  erkennt  man  leicht,  daß  diese 
Yerkalkong,  wie  bei  der  Atheromatose,  zaerst  in  vorher  getrübten  and  ver- 
dickten Stellen  der  Media  Platz  greift.  Je  kleiner  jedoch  die  j±8te  werden, 
desto  mehr  verwischt  sich  dieses  Bild,  and  schon  in  denen  vierter  Größe 
scheinen  sämtliche  Schichten  der  Gefäßwand  in  eine  starre  Kalkmasse  ver- 
wandelt zu  sein.  Dabei  verengert  sich  das  Lumen  im  Verhältnis  zu  der 
Wand  immer  mehr,  so  daß  es  schließlich  bei  den  kleinsten  Arterien,  die  wie 
Sandkörner  auf  der  Schnittfläche  zu  liegen  scheinen,  mit  bloßem  Auge  kaum 
mehr  zu  erkennen  ist.  Dies  ist  besonders  auffallend  an  dem  durch  den 
Hydrothorax  komprimierten  Teilen,  wo  sie  durch  ihre  helle  Färbung  scharf 
TOD  dem  übrigen  dunkeln  Lungengewebe  abstechen.  Die  Schleimhaut  der 
Bronchien  ist  verdickt,  dunkel  blaurot  getärbt  und  mäßig  durchfeuchtet  und 
an  einzelnen  Stellen  mit  einer  dünnen  Schicht  zähen  festsitzenden  Schleimes 
bedeckt.  Das  übrige  luftführende  Lungengewebe  ist  blutarm,  ziemlich  trocken 
ond  an  den  Bändern  leicht  emphysematös.  An  der  sehr  großen  und  sehr 
blutreichen  Leber  finden  sich  Anzeichen  einer  beginnenden  Cirrhose.  Auch 
die  stark  vergrößerte  und  sich  fest  anfühlende  Milz,  deren  Pulpa  auf  der 
Schnittfläche  etwas  einsinkt  und  dunkel  schwarzrot  gefärbt  ist,  wird  von  einem 
Netzwerk  weißer,  fester,  vorspringender  Bindegewebsstränge  durchzogen,  in 
denen  die  Arterien  verlaufen.  Die  Nieren  haben  eine  leicht  lösliche  Kapsel, 
glatte  Schnittfläche,  auf  welcher  Binde  und  Marksubstanz  sehr  deutlich  von- 
einander zu  unterscheiden  sind.  Die  Blase  enthält  einige  Tropfen  dunkeln 
Urins.  Die  kolossal  erweiterten  Venen  des  Pfortadersystems  sind  prall  und 
mit  größtenteils  geronnenem  schwarzem  Blut  gefüllt. 

Zum  Schluß  erlaube  ich  mir  noch  zu  bemerken,  daß,  da  es  mir  nur  auf 
die  Sektionsbefunde  und  ihre  Beziehungen  zu  den  für  sie  charakteristischen  Er- 
scheinungen während  des  Lebens  ankam,  ich  hier  absichtlich  keine  wirkliche 
Krankengeschichten  geschrieben,  sondern  nur  so  viel  mitgeteilt  habe,  als  mir 
Lötig  schien,  um  in  solchen  Dingen  erfahrenen  Lesern  zu  ermöglichen,  aus 
beiden  Teilen  eine  lückenlose  Epikrise  aufzubauen. 


Naehdruek  verboten, 
Übertetxungirecht  vorhehalten. 


YllL 
Über  Bleistaub  und  Bleidämpfe. 

Von 

Prof.  O.  Roth- 
Aus  dem  hygienisch-bakteriologischen  Laboratorium  des  eidgenössischen 

Polytechnikum  in  Zürich. 


Auch  einem  Nichtpathologen  sei  es  vergönnt,  in  dieser  Festschrift 
zu  Ehren  seines  hochverehrten  Lehrers  das  Wort  zu  nehmen,  steht  ja 
doch  die  Gewerbehygiene,  welcher  das  Thema  der  vorliegenden  kleinen 
Arbeit  entnommen  ist,  in  engster  Beziehung  zur  Pathologie. 

Ohne  genaue  Kenntnisse  der  Ätiologie  und  des  Wesens  der  Ge- 
werbekrankheiten ist  an  eine  erfolgreiche  Bekämpfung  derselben  nicht 
zu  denken.  Nur  wenn  wir  den  Einfluß  der  Krankheitsstoffe  auf  den 
Organismus  kennen,  wenn  wir  wissen,  auf  welchem  Wege  sie  von  dem- 
selben aufgenommen  werden,  kann  die  Hygiene  wirkungsToU  einsetzen, 
nur  dann  ist  eine  zielbewußte  Prophylaxe  möglich.  Auf  solch  fester 
Basis  ruhende  Maßnahmen  haben  denn  auch  die  schönsten  Erfolge 
gezeitigt. 

Nicht  zum  wenigsten  ist  dies  in  denjenigen  Betrieben  der  Fall,  die 
mit  starker  Staubbildung  verbunden  sind.  Wer  Gelegenheit  hat,  die 
Entwicklung  der  Fabrikhygiene  auf  diesem  Gebiete  in  den  Arbeitsstätten 
selbst  zu  verfolgen,  wird  mit  großer  Freude  konstatieren,  daß  in  den 
letzten  10 — 15  Jahren  ungeheuere  Fortschritte  gemacht  worden  sind. 
Diese  haben  wir  aber  nicht,  wie  der  Praktiker  so  leicht  anzunehmen 
geneigt  ist,  einzig  und  allein  der  Technik  zu  verdanken,  sondern  ganz 
besonders  auch  denjenigen,  welche  durch  streng  wissenschaftliche  For- 
schung die  Bedingungen  und  Folgen  der  Staubaufnahme  im  Körper 
feststellten  und  so  den  Grundstein  zu  diesen  segensreichen  Verbesse- 
rungen gelegt  haben. 
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Unter  den  vielen  wertvollen  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  —  es 
seien  beispielsweiae  diejenigen  vonT&AüBE(l),  Zenkeb(2)  und  Mebk£l(3) 
genannt  —  sind  es  vor  allem  die  Untersuchungen  Abnold's  über  Staub- 
inhalation  und  Staubmetastase  (4);  die  unsere  Kenntnisse  über  die  hygie- 
nische Bedeutung  des  gewerblichen  Staubes  in  erheblichem  Maße  ge* 
fordert  haben.  Tierversuche  und  Beobachtungen  am  Menschen  geben 
ans  Aufschluß  über  das  Eindringen  gewisser  Staubarten  in  den  Körper 
and  speziell  auch  über  ihre  Verbreitung  in  demselben.  Das  verschiedene 
Verhalten  der  einzelnen  Staubarten,  welches  auch  beim  Tierexperiment 
so  klar  zutage  tritt  und  seitdem  durch  zahlreiche  weitere  Beobachtungen 
von  anderer  Seite  bestätigt  wurde,  zeigt  uns  recht  deutlich,  wie  notwendig 
es  ist,  bei  der  Aufstellung  unserer  Postulate  gegenüber  den  verschiedenen 
durch  Staubentwicklung  schädigenden  Gewerben  individualisierend  vor- 
zDgehen. 

Was  den  Metallstaub  anbelangt,  war  bereits  durch  die  bekannten 
Dntersuchungen  Zenkeb'8(2)  und  M£bkel's(3)  das  Eindringen  von  Elisen 
in  die  Lungen  und  die  Bronchialdrüsen  festgestellt  worden.  Die  meisten 
Fälle  betrafen  Arbeiter,  welche  längere  Zeit  Englischrot  eingeatmet 
halten.  In  den  inneren  Organen  wurden  Eisenablagerungen  nicht  nach- 
gewiesen. 

über  das  Verhalten  anderer  durch  die  Bespirationsorgane  aufge- 
nommener Metallstaubarten  im  Körper  war  wenig  bekannt,  bis  Abnold 
im  Jahre  1889  seine  Untersuchungen  an  Organen  von  Gold-  und  Silber- 
arbeitem  (5)  veröffentlichte.  Die  hier  in  Betracht  kommenden  Metalle 
waren,  da  sie  sonst  im  Körper  nicht  vorkommen,  für  das  Studium  der 
Verbreitung  des  Metallstaubes  in  demselben  ganz  besonders  geeignet. 
Abkold  konnte  dieselben  in  allen  Fällen  in  Milz,  Leber,  Nieren,  Lungen 
and  Bronchialdrüsen  nachweisen;  in  letzteren  waren  sie  in  weitaus 
größter  Menge  vorhanden,  woraus  deutlich  hervorgeht,  daß  ihr  Eintritt 
in  den  Körper  durch  die  Atmungsorgane  stattgefunden  hatte. 

Diese  Befunde  sowohl,  als  die  Resultate  der  erwähnten  früheren 
Arbeiten  berechtigten  wohl  zu  dem  Schlüsse,  daß  Metallstaub  überhaupt 
in  gleicher  Weise  in  den  Organismus  aufgenommen  werden  kann. 

Experimentelle  Untersuchungen,  die  einige  Jahre  später  unter 
Arnold's  Leitung  von  Stieglitz (6)  ausgeführt  wurden,  speziell  die 
dabei  in  den  Lungen  der  Versuchstiere  nach  Inhalation  von  Bleizucker- 
losungen nachgewiesenen  Gefaßveränderungen,  sprechen  für  die  Richtig- 
keit der  schon  früher  von  verschiedenen  Seiten  (Tanquebel  des  Planghes, 
Levin  u.  A.)  ausgesprochene  Ansicht,  daß  durch  die  Sespirationsschleim- 
häute  auch  eine  Aufnahme  von  Blei  zustande  kommt. 

Sie  befinden  sich  auch  im  Einklang  mit  den  von  Lepipi-Chioti  (7) 
gewonnenen  Resultaten,  welcher  seinen  Versuchstieren  das  Bleiacetat  in 
eine  Trachealfistel  einblies  und  darauf  den  Übertritt  von  Blei  in  den 
Körper  konstatieren  konnte.     Daß  metallisches   Blei,   oder  wenigstens 
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das  mit  demselben  eingeatmete  Bleioxyd,  sich  kaum  anders  Terbalte,  als 
der  in  den  erwähnten  Versuchen  verwendete  Bleizucker,  dürfen  wir  wohl 
annehmen,  wissen  wir  ja  doch,  daß  auf  den  verschiedensten  Hesorptions- 
flächen  des  Körpers  unlösliche  Bleiverbindungen  durch  die  Sekrete  in 
lösliche  übergeführt  und  resorbiert  werden  (flussMANK  (8),  L£wik(9), 
Panibn8ky(10)). 

Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  ein  Teil  des  mit  der  Atmungsluft  in 
den  Mund  gelangenden  Staubes  nicht  durch  die  Atmungsorgane  aufge- 
nommen, sondern  durch  Verschlucken  in  den  Verdauungstractus  ein- 
geführt wird. 

Handelt  es  sich  um  direkt  löslichen  Staub,  oder  um  solchen,  der 
von  den  Verdauungssäften  zur  Lösung  gebracht  wird,  so  kann  derselbe 
auf  diesem  Wege  in  den  Saftkreislauf  gelangen.  Dies  gilt  ganz  besonders 
vom  Blei,  das  in  allen  möglichen  Verbindungen  vom  Magendarmkanal 
aufgenommen  wird.  Der  Omstand,  daß  der  in  so  vielen  Gewerben  in  der 
Luft  vorhandene  Bleistaub  auf  verschiedenen  Wegen  in  den  Organismus 
gelangen  kann,  muß  natürlich  die  Vergiftungsgefahr  noch  vergrößern. 

Nim  kommen  aber  außer  dem  Staub  auch  noch  die  Bleidämpfe  in 
Betracht,  die  bei  gewissen  Gewerben  in  größerer  Menge  eingeatmet 
werden  können,  so  z.  B.  bei  der  Verhüttung  des  Bleies  und  bei  der  Ge- 
winnung des  Silbers  aus  silberhaltigen  Bleierzen.  Die  Gefahr  ist  aller- 
dings verschieden  groß,  je  nach  den  angewandten  Prozessen,  der  Kon- 
struktion der  Ofen  usw.  (Paniensky(IO)).  Auch  hier  kommen  natürlich 
neben  den  Dämpfen  auch  größere  Mengen  von  Staub  zur  Einatmung 
(Weoeneb  (11) ).  Niemand  aber  wird  bezweifeln,  daß  erstere  beim  Hütten- 
betrieb  als  Ursache  der  Bleivergiftung  eine  Rolle  spielen,  da  bei  den 
hohen  Temperaturen  das  Metall  zur  Verdampfung  gelangen  muß;  da- 
gegen scheinen  für  gewisse  andere  Betriebe,  bei  denen  niederere  Tempe- 
raturen in  Betracht  kommen,  die  Ansichten  über  die  Vergiftungsgefahr 
durch  Bleidämpfe  auseinanderzugehen.  So  ist,  wie  ich  der  Literatur 
entnehme  und  auch  aus  verschiedenen  mündlichen  Meinungsäußerungen 
von  Arbeitgebern  und  Arbeitern  schließen  muß^  diese  Frage  für  gewisse 
Manipulationen  der  Akkumulatorenfabrikation  und  der  Buchdruckerei 
keineswegs  vollständig  abgeklärt. 

Es  schien  mir  daher  auch  mit  Rücksicht  auf  die  zu  treffenden  Maß- 
nahmen nötig,  einige  Versuche  in  dieser  Richtung  anzustellen. 

Daß  einmal  in  der  Luft  befindliche  Bleidämpfe  so  gut  wie  Staub 
zur  Vergiftung  führen  können,  unterliegt  keinem  Zweifel  (Hus£MANn(8), 
Lewin  (9)),  sind  ja  doch  die  Dämpfe  wie  der  Staub  Blei  in  feiner  Ver- 
teilung und  zwar  in  Form  von  Bleioxyd,  wie  schon  von  Hu8EMAin!((8) 
u«  A.  angenommen  wird. 

Ich  konnte  mich  deshalb  auf  die  Prüfung  der  Frage  beschränken, 
ob  bei  den  betreffenden  Manipulationen  überhaupt  Blei  verdampft,  in 
die  Luft  gelangt  und  von  den  Arbeitern  eingeatmet  wird. 
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BeTOT  ich  zu  meinen  diesbezüglichen  Yersncben  übergehe,  sei.  noch 
die  Vorfrage  erörtert,  bei  welchen  Temperaturen  eine  Ver- 
dampfung des  Bleies  statthat.  Der  Schmelzpunkt  desselben 
liegt  nach  Ei^imsdtk  (12)  bei  326^,  nach  anderen  bei  334-^36  <^ 
(Schnabel  (13)).  Nach  Rxemsdtk  (1.  c.)  verdampfen  schon  bei  Schmelz- 
temperatur ganz  minimale  Mjengen. 

Nach  anderen  Angaben  beginnt  die  Verflüchtigung  bei  Rotglut 
(Dammieb  (12)).  Übereinstimmend  wird  angegeben  (Mu8pbatt(14), 
Ebaft(15)),  daß  bei  starker  Rotglut  Verdampfung  stattfindet  und  zwar 
unter  Bildung  Ton  Bleioxyd  und  Karbonat. 

Bei  Temperaturmessungen,  die  zu  einem  anderen  Zwecke  im  chemisch- 
technischen  Laboratorium  des  Herrn  Kollegen  Lunge  mit  einem  Blei- 
bad angestellt  wurden,  gab  mir  letzterer  in  freundlichster  Weise  Ge- 
legenheit, selbst  einige  Versuche  über  die  Verdampfungstemperatur  des 
Bleies  anzustellen.  Ich  verfuhr  dabei  folgendermaßen:  Über  der  auf 
einer  Esse  stehenden  Bleipfanne  wurde,  auf  deren  Rand  lose  au&itzend, 
ein  schwach  gewölbter  Deckel  angebracht,  an  dem  seitlich  ein  eisernes 
Rohr  in  der  Weise  befestigt  war,  daß  die  Dämpfe  in  annähernd  wag- 
rechter Bichtung  austreten  konnten ,  wodurch  auch  yerhältnismäßig 
schwere  Dämpfe  zur  Absaugung  gelangten.  Das  andere  Ende  des 
Rohres  war  mit  einem  „Strahlsauger"  nach  Rjsmkold  Nowitzky  und  dieser 
mit  einem  zweiten  solchen  durch  ein  kurzes  Glasrohr  verbunden.  Diese 
Strahlsauger  sind  eine  Art  von  Waschflaschen,  in  denen  durch  eine 
injektorartige  Vorrichtung  eine  sehr  energische  Mischung  des  Gases  mit 
der  Flüssigkeit,  in  unserem  Falle  20  7o  Essigsäure,  bewirkt  wird.  Das 
Durchsaugen  der  Luft  durch  die  letztere  geschah  mittels  einer  mit 
Wasser  gefüllten  Aspirationsflasche.  Das  durchgeleitete  Quantum  betrug 
10  Liter.  Zum  Zwecke  des  Bleinachweises  wurde  nachher  die  verdünnte 
Essigsäure  in  ein  EBLKNMEYEB-Kölbchen  gebracht  und  während  einer 
Stunde  Schwefelwasserstoff  durchgeleitet. 

In  dieser  Weise  wurden  drei  Versuche  angestellt:  Im  ersten  betrug 
die  Temperatur  des  geschmolzenen  Bleies  550^  mit  Schwankungen  von 
ca.  10  ^,  in  dem  zweiten  wurde  sie  auf  annähernd  650  ^  erhalten  und  im 
dritten  erreichte  sie  750  ®.  Die  Messung  erfolgte  mittels  Thermoelement 
nach  i«£  Chateltbb  und  Spannungsmesser  nach  Siemeks  u.  Halske. 

Die  Besultate  waren  folgende: 

Bei  550®  war  kein  Blei  nachzuweisen. 

Bei  650®  deutliche  Reaktion  (bräunlich  gelbe  Verfärbung 

der  verdünnten  Essigsäure  beim  Durchleiten  von  H^S). 
Bei  750®  starke  Reaktion  (braune  Färbung). 

Daß  bei  der  Durchleitung  von  H^S  irgendwie  in  Betracht  kommende 
Mengen  Blei  uns  nicht  entgangen  wären,  beweist  unter  anderem  ein 
Kontrollversucb,  bei  dem  eine  Bleiacetatlösung  von  1:1000000  sehr 
bald  nach  Beginn   der.  Einleitung  eine  ausgesprochene  Reaktion  ergab. 
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Es  ist  somit,  selbst  wenn  wir  die  aUerdiogs  nur  zu  bekannte  Tat- 
sache ins  Auge  fassen,  daß.  ganz  wenig  Blei,  lange  Zeit  hindurch  auf- 
genommen, schließlich  Erkrankung  zur  Folge  hat,  doch  kaum  denk- 
bar, daß  unter  550  ^  yerdunstende  durch  obige  Methode  nicht  nachweis- 
bare Quantitäten  zu  Vergiftungen  Veranlassung  geben. 

Die  ganz  minimalen  Mengen,  die  nach  Biemsdyk  schon  bei  Schmelz- 
temperatur verdampfen,  können  auch  nach  Beobachtungen  in  Fabriken 
nicht  als  schädlich  angesehen  werden.  So  haben  Arbeiter  jahrelang  mit 
zeitweise  über  Schmelztemperatur  erhitzten  Bleibädem  gearbeitet,  ohne 
daß  sich  bei  irgend  einem  von  ihnen  auch  nur  die  geringsten  Symptome 
Yon  Bleiintoxikation  gezeigt  hätten.  Wenn  in  anderen  Fällen  trotz 
geringgradiger  Erhitzung  des  Metalls  Erkrankungen  wirklich  beobachtet 
würden,  so  dürfte  es  in  den  meisten  Fällen  sehr  schwer  halten  andere 
Ursachen,  wie  namentlich  den  Bleistaub,  auszuschließen. 

In  erster  Linie  yerfolgten  meine  Untersuchungen  den  Zweck,  die 
Frage  näher  zu  prüfen,  ob  die  bei  Bleilötern  in  Akkumulatoren- 
fabriken nachgewiesenen  Vergiftungen  wirklich  auf  Bleidämpfe  zurück- 
zuführen seien.  Bevor  ich  hierauf  näher  eintrete,  seien  einige  Be- 
merkungen über  diese  Industrie,  soweit  sie  uns  angeht,  voraus- 
geschickt (16,  17). 

Schon  geraume  Zeit  sind  die  Gefahren  bekannt,  welche  mit  derselben 
verbunden  und  ganz  besonders  auf  die  Arbeit  mit  Blei  und  Blei- 
verbindungen zurückzuführen  sind  (18).  Es  kommt  für  uns  in  Betracht: 
Das  Schmelzen  des  Metalls,  welches  in  großen  Kesseln  geschieht 
Hierbei  wird  dasselbe  häufig  stark  rotglühend,  so  daß  eine  Ableitung 
der  entstehenden  Dämpfe  nötig  wird.  Ih  Deutschland  ist  dieselbe  durch 
eine  Bekanntmachung  des  Bundesrates  vom  11.  Mai  1898  gesetzlich  vor- 
geschrieben. 

Auch  das  Gießen  der  Platten  ist  nicht  ohne  sanitäre  Bedeutung. 
Das  Blei  wird  aus  den  Kesseln  in  den  Gießlöffeln  zur  Gußform  gebracht, 
wobei  natürlich  hocherhitztes  Metall  Dämpfe  abgeben  kann,  übrigens 
erfolgt  das  Gießen  gewisser  Platten  aus  technischen  Gründen  bei  Tem- 
peraturen,  die  550^  nicht  erreichen.  Zudem  kommen  jetzt  auch  noch 
maschinelle  Vorrichtungen  zur  Anwendung,  durch  welche  dasselbe  mittels 
komprimierter  Luft  in  die  Gußformen  getrieben  wird.  Eine  Verdunstung 
von  Blei  auf  dem  Wege  vom  Kessel  zur  Form  kann  dann  nicht  statt- 
finden. 

Die  auf  das  Gießen  folgende  mechanische  Bearbeitung  der  Platten, 
bei  der  namentlich  Staub,  gelegentlich  aber  auch  größere  Partikelchen 
Blei  von  den  Arbeitern  aufgenommen  werden  können. 

Das  Schmieren  der  Platten,  d.  h.  das  Einstreichen  von  zu  Teig 
angerührten  Blei  Verbindungen  (Bleiglätte,  Mennige  etc.)  in  die  Vertiefungen 
der  meist  gitterförmigen  Platten  und  das  Trocknen  derselben.  Hier 
bildet  natürlich  die  Einführung  ?on  Blei  in  den  Mund  bei  mangelhafter 
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Reinlichkeit  der  Hände  die  Hauptvergiftangsgefahf.  Weiterhin  kommt 
in  Betracht  das  Auftrocknen  von  Partikeln,  die  auf  den  Boden  oder  den 
Arbeitstisch  fedlen,  und  dann  in  Staubform  entweder  durch  die  Hände 
io  den  Mund  gebracht  oder  auf  irgend  eine  Weise  in  die  Luft  gelangen 
und  eingeatmet,  resp.  verschluckt  werden.  Die  vorstehenden  „Nasen*^ 
der  gleichnamigen,  d.  h.  der  negativen  und  positiven  Platten  werden 
durch  Bleilamellen  miteinander  verbuDden.  Hierbei  wird  kein  Lot 
verwendet,  sondern  die  zu  verbindenden  Flächen  unter  Zuhilfenahme 
eioes  Stabes  reinen  Bleis  mittels  Enallgasgebläse  aneinander  geschmolzen. 
Auch  die  aus  Blei  gefertigten  Auskleidungen  det  Holzkasten,  in  denen 
die  Akkumulatoren  montiert  werden  und  zum  Versand  kommen,  werden 
in  gleicher  Weise  verlötet. 

Beim  Formieren  der  Akkumulatoren  kommen  wieder  die  zwecks 
der  Verbindung  der  Memente  nötigen  Lötarbeiten  in  Frage. 

Natürlich  sind  überhaupt  alle  Manipulationen  zu  beobachten,  bei 
denen  mit  Blei  hantiert  wird.  Auch  das  häufige  Berühren  des  Metalls 
resp.  des  daran  haftenden  Bleioxyds  kann  dem  Arbeiter  verhängnisvoll 
werden,  wenn  er  den  teilweise  auf  gesetzlichen  Erlassen  beruhenden 
Vorschriften  der  Fabrikdirektion  nicht  nachlebt.  Biese  beziehen  sich 
besonders  auf  ReinUchkeit  des  Körpers,  namentlich  der  Hände,  Tragen 
von  Arbeitskleidem,  Eßverbot  in  den  Arbeitsräumen,  feuchte  Beinigung 
der  letzteren.  In  bezug  auf  andere  Maßnahmen  sei  hier  u.  a.  auf  die 
Vorschriften  des  Berliner  Polizeipräsidiums  vom  Jahre  1895  (Sprenger 
(18),  Sommerfeld  (19)),  femer  auf  die  bereits  erwähnten  Erlasse  des 
Deutschen  Bundesrates  verwiesen  (Wutzdorff  (16)),  sowie  auf  ein  Gut- 
achten des  Wiener  Stadtphysikates  (20)  und  die  Vereinbarungen  zwischen 
Aufsichtsbehörden  und  Werkleitern  der  Akkumulatorenfabriken  von 
Berlin  und  Charlottenbürg  (21). 

Wie  nötig  solche  Maßnahmen  sind,  zeigen  die  statistischen  Auf- 
Zeichnungen.  So  waren,  wie  aus  dem  Gewerbeinspektionsbericht  (16) 
hervorgeht,  im  Jahre  1894  von  252  mit  Blei  hantierenden  Arbeitern  in 
Hagen  i.  W.  37  bleikrank  mit  506  Krankheitstagen,  im  Jahre  1895  von 
ungefähr  gleichviel  Arbeitern  nur  10  mit  112  Krankheitstagen  (Wutz- 
dorff) im  Jahre  1896  8  mit  101  Krankheitstagen.  Bis  zu  welchem 
Grade  an  dieser  Besserung  die  inzwischen  getroffenen  Maßnahmen  schuldig 
sind,  ist  natürlich  schwer  zu  sagen. 

In  einer  preußischen  Fabrik  waren  nach  den  amtlichen  Berichten 
ganz  besonders  die  Schmierer,  Löter  und  Klempner  an  den  Erkrankungs- 
ziffem  beteiligt.  Es  waren  von  den  ersteren  30,  von  den  Lötem  37,5 
und  von  den  Ellempnern  30  %  bleikrank  (Wutzdorff  (16)).  Wer  nun 
je  einmal  beim  Schmieren  der  Platten  hat  zusehen  können,  wird  keinen 
Moment  daran  zweifeln,  daß  diese  Arbeiter  bei  der  unausbleiblichen  Be- 
schmutzung der  Hände  in  besonderem  Maße  der  Vergiftung  ausgesetzt 
sind.     Die   letztgenannten   statistischen  Zahlen,   sowie   andere  Aufzeich- 
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nüDgen  lassen  aber,  auch  die  Vennntung  anfkommeo,  daß  das  Löten 
mit  ebenso  großen  Gefahren  verbunden  sei.  Die  schädliche  Wirkung 
desselben  wird  von  den  verschiedensten  Seiten  auf  Einatmung  von  Blei- 
dämpfen zurückgeführt.  Auch  Wutzdorff  spricht  sich  in  seinem  mehr- 
erwähnten äußerst  interessanten  Gutachten  in  diesem  Sinne  aus. 

Demgegenüber  wurden  indes  auch  andere  Ansichten  laut,  welche 
die  Gefahr  für  die  Löter  als  nicht  besonders  große  bezeichnen.  So  be- 
richtet der  Aufsichtsbeamte  des  Regierungsbezirks  Arnsberg  (23),  daß 
in  den  schon  erwähnten  Hagener  Werken,  den  größten  in  ihrer  Art, 
eine  besondere  Gefahrdung  der  Loter  nicht  bestünde,  indem  in  den 
Jahren  1897  u.  98  nur  5,6%  u.  2,6  7o  der  Arbeiter  erkrankten  gegen- 
über 74  und  37  %  in  der  Schmiererei.  Auch  waren  die  Fälle  bei  den 
Lötem  leichte,  indem  die  durchschnittliche  Zahl  der  Verpflegungstage 
nur  12  resp.  8,5  betrug.  Statistische  Zahlen,  die  ich  von  einer 
schweizerischen  Akkumulatorenfabrik  erhielt,  beweisen  mir  übrigens  aufs 
neue,  wie  schwer  es  ist,  aus  solchen  Zahlen  bestimmte  Schlüsse  zu  ziehen. 
Es  kamen  dort  in  den  5  Jahren  von  1900 — 1905  bei  einer  Gesamt- 
arbeiterzahl von  60 — 75  22  Bleivergiftungen  vor,  davon  6  in  der  Löterei 
und  7  in  der  Schmiererei,  also  annähernd  gleichviel.  Daraus  wäre  man 
vielleicht  versucht  zu  schließen,  daß  das  Löten  mit  ungefähr  gleich 
großen  Gefahren  verbunden  sei,  wie  das  Streichen  der  Platten.  Wenn 
wir  aber  in  der  betrefifenden  statistischen  Zusammenstellung  die  Zahlen 
der  einzelnen  Jahre  herausgreifen,  so  sehen  wir,  daß  z.  B.  im  Jahre 
1901  3  Fälle  in  der  Löterei  und  nur  ein  Falle  in  der  Schmiererei,  im 
Jahre  1904  aber  4  solche  in  der  Schmiererei  und  keiner  in  der  Löterei 
vorkamen.  Die  Zahlen  sind  um  so  weniger  für  die  Beurteilung  der 
Gefährlichkeit  der  einzelnen  Manipulationen  zu  verwerten,  als,  wie  mir 
von  der  Betriebsleitung  angegeben  wird,  die  Arbeiter  nicht  selten  ihre 
Beschäftigung  wechseln.  Eine  besonders  durch  das  Löten  bedingte  Ge- 
iährlichkeit  können  wir  um  so  weniger  aus  den  erwähnten  Zahlen  heraus- 
lesen, als  in  demselben  Lokale,  in  dem  die  Lötung  vorgenommen  wird, 
auch  Platten  geputzt  werden,  zeitweise  sogar  ziemlich  viele. 

Ob  und  inwiefern  ähnliche  Verhältnisse  auch  bei  den  oben  er- 
wähnten in  deutschen  Fabriken  gewonnenen  statistischen  Angaben  eine 
Rolle  spielen,  wage  ich  natürlich  nicht  zu  beurteilen.  Jedenfalls  schien 
es  mir  unter  solchen  Umständen  geboten,  der  Frage  der  Gesundheits- 
schädigung durch  das  Bleilöten  auch  auf  experimentellem  Wege  näher 
zu  treten  und  speziell  zu  untersuchen,  ob  dabei  Bleidämpfe  entstehen, 
die  in  den  Atmungsbereich  der  Arbeiter  kommen. 

Bekanntlich  werden  beim  Löten  der  Akkumulatoren  gewöhnlich 
Wasserstoff  oder  auch  Wassergasgebläse  verwendet,  welche  eine  Tem- 
peratur aufweisen,  bei  der  Blei  leicht  zur  Verdunstung  gelangt.  Nun 
ist  aber  in  Betracht  zu  ziehen,  daß  die  Stichflamme  die  Metalloberfläche 
nur  ganz  kurze  Zeit  an  der  gleichen  Stelle  trifft,  daß  femer  ein  großer 
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Teil  der  Wärme  durch  die  Platten  abgeleitet  wird/uud  somit  die  Tem- 
peratur, auf  welche  das  schmelzende  Blei*  erhitzt  wird,  lange  nicht  der- 
jenigen  des  Knallgasgebläses  entspricht.  Auch  dieser  Überlegung  zufolge 
schien  es  mir  geboten,  die  Frage  durch  den  Versuch  zu  entscheiden. 

Hierzu  wurde  mir  in  der  Akkumulatorenfabrik  zu  Oerlikon  durch 
das  liebenswürdige  Entgegenkommen  des  Direktors  Herrn  Dr.  Schmidt 
Grelegenheit  geboten.  Ich  spreche  ihm  hierfür  auch  an  dieser  Stelle 
meinen  Dank  aus. 

Um  jede  andere  Verunreinigung  der  Luft  durch  Blei  auszuschalten, 
wurden  die  Versuche  nicht  in  der  Fabrik  selbst,  sondern  im  Direktions- 
zimmer vorgenommen.  Ein  Arbeiter  lötete^  lange  Biemen  Bleiblech 
zusammen  und  zwar  in  genau  derselben  Weise,  wie  er  gewöhnlich  ver- 
fahrt Nur  wurde  ihm  die  Weisung  erteilt,  das  Beinigen  der  Metall- 
flächen durch  Bürsten  zu  unterlassen  und  überhaupt  jedes  Aufwirbeln 
von  Staub  zu  vermeiden. 

Die  auf  Bleidampfgehalt  zu  untersuchende  Luft  wurde  auf  Mund- 
höhe durch  einen  Trichter  aufgefangen  und  durch  eine  mit  einem  Hub- 
zähler versehene  Pumpe  abgesaugt.  Zwischen  diese  und  den  Trichter 
war  eine  Waschflasche  eingeschaltet,  die  mit  Glasperlen  und  ca.  20% 
Essigsäure  gefüllt  war.  Ich  ziehe  diese  einfache  Einrichtung  den  früher 
erwähnten,  sonst  gut  funktionierenden  Strahlsaugem  vor,  da  die  Reinigung 
der  letzteren  keine  leichte  ist.  Die  Menge  der  durchgesaugten  Luft  be- 
trag 10  Liter. 

Bei  dem  nachherigen  Durchleiten  von  H^S  durch  die  Waschflüssig- 
keit war  keine  Verfärbung  nachzuweisen,  also  auch  kein 
Blei. 

Ein  weiterer  Versuch,  der  sich  von  dem  obigen  nur  dadurch  unter- 
schied, daß  der  Trichter  der  Lötfläche  bis  zu  ca.  8  cm  genähert  wurde, 
fiel  ebenfalls  negativ  aus. 

Dieses  Resultat  steht  nun  im  Widerspruch  mit  demjenigen  eines 
von  dem  Gewerbeinspektorat  in  der  mehrerwähnten  Hagener  Akku- 
mulatorenfabrik vorgenommenen  Versuches  (22),  bei  welchem  aDgefeuchtete 
FiieBpapierscheiben  von  10  cm  Durchmesser  in  Mundhöhe  des  Arbeiters 
über  die  Lötstelle  gehalten,  nachher  mit  Säure  behandelt  und  in  den 
Schwefelwasserstofiistrom  gebracht  wurden.  Es  zeigte  sich  auch  bei 
Papier,  das  nur  wenige  Minuten  ausgesetzt  war,  deutliche  Bleireaktion 
und  zwar  in  Form  von  zahlreichen  Höfen  ausgeschiedenen  Bleisulfids. 
Dieses  Ergebnis  bewog  mich,  auch  mit  dieser  Methode  einige  weitere 
Versuche  anzustellen  und  zwar  wiederum  mit  tunlichster  Umgehung 
der  Einwirkung  von  Staub. 

Beim  ersten  Versuch  wurden  mit  langer  Stichflamme  Platten  zu- 
sammengelötet, beim  zweiten  Eistennähte,  mittels  kürzerer  Flamme.  Das 
mit  Wasser  durchfeuchtete  runde  Stück  Filtrierpapier  von  20  cm  Durch- 
messer  wurde  jeweilen   während  5  Minuten  in  Mundhöhe  des  Arbeiters 
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circa  15  cm  oberhalb  der  Lötfläcbe,  zeitweise  auch  etwas  tiefer  gehalten, 
dann  im  Laboratorium  in  zwei  Hälften  geteilt  und  die  eine  mit  10  % 
Salpetersäure,  die  andere  mit  20  %  Essigsäure  behandelt.  Hierauf 
brachte  ich  die  Papierabschnitte  während  einer  halben  Stunde  in  den 
Schwefelwasserstoffstrom. 

Auch  hier  war  das  Kesultat  negativ.  Nur  an  einer  Stelle  zeigte 
sich  ein  runder,  an  der  Peripherie  bräunlich  schwarzer,  in  der  Mitte 
metallisch  glänzender  Fleck,  von  2 — 3  mm  Durchmesser.  Offenbar 
handelte  es  sich  um  ein  Staubpartikelchen,  oder  vielleicht  um  etwas  ver- 
spritztes Blei. 

Einige  Kontrollproben  beweisen  mir  die  vollständige  Brauchbarkeit 
der  Methode.  Auf  das  befeuchtete  Papier  gebrachte  Bleistaubteilchen, 
oder  ein  Berühren  desselben  mit  der  vorher  mit  metallischem  Blei  in 
Kontakt  gebrachten  Fingerspitze,  ergab  bei  Behandlung  mit  Säure  und 
HjS  eine  starke  Reaktion.  Auch  die  Dämpfe  von  auf  den  Boden  ge- 
schüttetem, pyrophorischem  Blei  (weinsaures  Blei  mit  Kohlenstaub  in 
feiner  Zerteilung),  erzeugten  nach  einer  momentanen  Einwirkung  starke 
Beaktioo   auf  dem  in  gleicher  Weise  behandelten  Filtrierpapierstücke. 

Es  waren  somit  bei  keinem  meiner  vier  Versuche  auf  Mundhöhe 
des  Arbeiters  Bleidämpfe  nachzuweisen.  Trotzdem  scheinen  mir  solche 
beim  Bleilöten  zu  entstehen.  Dafür  spricht  der  mattgraue  Niederschlag, 
der  sich  in  einiger  Distanz  von  der  Lötstelle  auf  der  vorher  blanken 
Bleifläche  zeigt.  Es  ist  wohl  möglich,  daß  ein  großer  Teil  der  Blei- 
dämpfe durch  die  Flamme  nach  unten  getrieben  wird  und  sich  gleich- 
zeitig mit  dem  aus  dem  Wasserstoff  des  Gebläses  stammendem  Wasser- 
dampf in  der  kühleren  Umgebung  der  Lötstelle  kondensiert. 

Einen  Versuch,  die  Dämpfe  in  unmittelbarer  Nähe  der  Lötflamme 
chemisch  nachzuweisen,  unterließ  ich,  da  das  Ergebnis  wegen  der  häufig 
abspritzenden  Metallteilchen  kein  eindeutiges  gewesen  wäre. 

Woher  die  Verschiedenheit  der  Hagener  Versuchsergebnisse  von 
den  meinigen  rührt,  vermag  ich  um  so  weniger  zu  beurteilen,  als  ich 
jene  nur  aus  einem  kurzen  Referat  (22)  kenne,  aus  dem  die  Einzelheiten 
der  Versucbsanordnung  nicht  hervorgehen.  Ohne  selbstredend  die  Rich- 
tigkeit der  letzteren  irgendwie  in  Zweifel  ziehen  zu  wollen,  frage  ich 
mich  aber  doch,  ob  nicht  Staub  mit  im  Spiele  war,  wofür  auch  das 
erwähnte  Auftreten  von  gefärbten  Höfen  auf  dem  zur  Untersuchung 
verwendeten  Papier  spricht.  Daß  der  Staub  beim  Löten  nicht  außer 
acht  zu  lassen  sei,  möge  ein  weiterer  von  mir  in  Oerlikon  ausgeführter 
Versuch  zeigen.  Die  Lötarbeit  wurde  während  desselben  wie  früher 
beschrieben  vorgenommen,  nur  reinigte  der  Arbeiter  in  der  üblichen 
Weise  die  Nähte  mit  einer  Stahlbürste.  Der  Trichter  wurde  wiederum 
auf  Mundhöhe  des  Arbeiters  gebracht.  Das  durchgesaugte  Luftquantum 
betrug  10  Liter. 

Resultat:  starke  Bleireaktion. 
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Aus  diesen  Yersnchen  geht  deutlich  hervor,  daß  beim  LSten  Blei 
als  Staub  in  die  Atmungsluft  gelangen  kann,  und  daß  Bleidämpfe,  falls 
solche  erzeugt  werden,  sich  häufig  nicht  bis  zu  Mundhöhe  des  Arbeiters 
erheben.  Daß  dies  nie  der  Fall  wäre,  möchte  ich  in  Anbetracht  der 
immerhin  ziemlich  kleinen  Zahl  meiner  diesbezüglichen  Untersuchungen 
und  des  mehrerwähnten  interessanten  in  Hagen  gewonnenen  Resultates 
nicht  behaupten. 

Für  die  Praxis  scheint  es  mir  indes  nicht  ohne  Bedeutung  zu  sein, 
daß  die  Bleidämpfe  doch  offenbar  beim  Löten  keine  hervor- 
ragende Bolle  spielen.  Damit  soll  selbstredend  nicht  gesagt  sein, 
dafi  man  sie  vernachlässigen  soll,  und  daß  die  empfohlenen  Absaug- 
Torrichtungen  zwecklos  seien.  Wo  man  sie  anbringen  kann,  soll  man 
68  auch  des  Staubes  wegen  nicht  versäumen,  doch  habe  ich  mich  selbst 
überzeugt^  und  es  ist  mir  auch  von  Industriellen,  die  gewillt  sind,  das 
Möglichste  zu  tun,  betont  worden,  daß  dies  nicht  überall  angeht,  nament- 
lich nicht  beim  Löten  der  Easteneinlagen,  indem  der  Arbeiter  mit  der 
Stichflamme  immer  seinen  Platz  wechseln  muß. 

Das  Aufwirbeln  von  Staub  ist  natürlich  von  Belang  und  könnte 
gewiß  anstatt  mittels  Stahlbürsten  durch  eine  andere  Art  der  Reinigung, 
der  zu  lötenden  MetaUflächen  verhütet  werden.  Der  Techniker  wird 
hier  leicht  Mittel  und  Wege  finden. 

Daß  der  Bleistaub  in  anderer  Weise  bei  den  Lötern  Vergiftungen 
hervorrufen  kann,  ist  natürlich.  Wer  diese  Arbeiter  bei  ihren  Han- 
üerungen  beobachtet,  wer  den  Staub  auf  ihren  Tischen  sieht,  wird  sofort 
begreifen,  daß  ihnen  von  dieser  Seite  wohl  die  größte  Gefahr  droht,  falls 
sie  nicht  peinlichste  Reinlichkeit  beobachten. 

Nicht  überflüssig  dürfte  es  sein,  die  Arbeiter  darauf  aufmerksam 
zu  machen,  ihr  Gesicht  der  Flamme  nicht  näher  zu  bringen,  als  erforder- 
lieh  ist.  Das  starke  Uberbeugen  über  das  Arbeitsobjekt  und  die  starke 
Annäherung  desselben  sind  bei  so  vielen  Arbeitern  lediglich  eine  schlechte, 
auch  für  den  Akkomodationsapparat  der  Augen  sehr  schädliche  Ge- 
wohnheit. 

Als  ein  nicht  zu  unterschätzender,  hygienischer  Fortschritt  muß  die 
in  neuerer  Zeit  in  vielen  Akkumulatorenfabriken  eingeführte  Verwendung 
elektrolytisch  gewonnenen  Wasserstoffs  (Schmidt  (24))  zum  Löten  an 
Stelle  des  auf  gewöhnlichem  Wege  hergestellten,  oft  mit  Arsenwasserstoff 
verunreinigten,  bezeichnet  werden. 

Ein  Gewerbe  bei  dem  ebenfalls  neben  dem  Staub  gelegentlich  auch 
die  Dämpfe  für  die  relativ  häufigen  Bleivergiftungen  verantwortlich  ge- 
macht wurden,  ist  die  Buchdruckerei. 

Bei  dieser  ist  an  eine  Verunreinigung  der  Luft  durch  Dämpfe  zu 
denken:  bei  der  Anfertigung  gewöhnlicher  Lettern,  bei  der  Herstellung 
der  Stereotypieplatten  uud  bei  der  Arbeit  an  den  sogenannten  Zeilen- 
gießmaschinen. 

Ziecler.Beitr.z.patb.Aiiat.  VII.  Snppl.(Feit8cbrift  für  Arnold.)  13 
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Daß  beim  Schmelzen  des  in  der  Hauptsache  aus  äiei,  Antimon  und 
Zinn  bestehenden  Letternmetalls  Bleidämpfe  entstehen  können,  wenn  die 
Temperatur  der  Legierung  eine  gewisse  flöhe  erreicht,  ist  selbstverständ- 
lich.  Dies  kommt  nach  Hirt  (25)  besonders  bei  der  Darstellung  der 
Legierung  vor,  während  PAm£NSKi(l.  c.)  auch  das  Gießen  der  Typen 
namentlich  bei  schlecht  konstruierten  Gießmaschinen  für  nicht  unbedenk- 
lich erklärt. 

Viel  gefahrlicher  aber  ist  für  diese  Arbeiter  die  fernere  Behandlung 
der  Lettern  (Paniensbul,  Eülenbebg (26),  Wegenbb(II)  u.  A.),  so  das 
Abbrechen  der  Gußköpfe,  das  Hobeln  und  Schleifen  der  Gußnähte  etc. 

Beim  Schmelzen  des  Bleies  und  der  Bleilegierung  kann  die  von 
Seiten  der  Dämpfe  drohende  Gefahr  durch  geeignete  Abzüge  beseitigt 
werden,  die  denn  auch  durch  gesetzliche  Erlasse  vorgeschrieben  werden 
(s.  z.  B.  die  Bekanntmachung  des  deutschen  Bundesrates  vom  31.  Juli 
1897  (27) ). 

Daß  solche  Vorrichtungen  in  der  Tat  keineswegs  überflüssig  sind, 
konnte  ich  in  einer  zürcherischen  Druckerei  durch  den  Versuch  nach- 
weisen. 

Hier  findet  sich  über  dem  Kessel,  in  welchem  die  für  den  Guß  der 
Stereotypiewalzen  bestimmte  Liegierung  geschmolzen  wird,  eine  eiserne 
Haube.  Diese  steht  mit  einem  Abzugsrohr  in  Verbindung,  welches  durch 
eine  Klappe  verschließbar  ist.  Um  zu  entscheiden,  ob  beim  Schmelzen 
in  der  Tat  Blei  in  die  Luft  geht,  saugte  ich  aus  dieser  Haube  bei  ge- 
schlossener Klappe  mittels  der  erwähnten  Pumpe  ca.  8  Liter  Luft  ab 
und  ließ  dieselbe  wiederum  durch  verdünnte  Essigsäure  streichen.  Beim 
Durchleiten  von  Schwefelwasserstoff  entstand  eine  deutliche  braungelbe 
Verfärbung,  die  einer  nicht  gerade  starken  aber  unzweifelhaften  Blei- 
reaktion entsprach.  Leider  war  es  mir  nicht  möglich,  die  Temperatur 
des  geschmolzenen  Metalls  zu  bestimmen,  da  mir  nur  ein  Stickstoff- 
thermometer zur  Verfügung  stand,  das  Ablesungen  bis  zu  höchstens 
370  ^  gestattete  und  entfernt  werden  mußte,  als  die  Quecksilbersäule  noch 
höher  stieg. 

Wiederholt  wurde  namentlich  in  Arbeiterkreisen  die  Ansicht  aus- 
gesprochen, es  seien  die  Arbeiter  an  den  Zeilengießmaschinen,  die  jetzt 
in  vielen  Dcuckereien  Eingang  gefunden,  und  ebenso  die  allenfalls  im 
gleichen  Lokal  beschäftigten  Handsetzer  dem  Einfluß  des  solchen  Ma- 
schinen entsteigenden  Bleidampfes  ausgesetzt.  Auf  Wunsch  des  Fabrik- 
inspektorates  prüfte  ich  die  Richtigkeit  dieser  Behauptung  durch  einige 
Versuche. 

Selbstredend  war  es  nicht  angängig,  die  Frage  einfach  durch  einige 
Temperaturbestimmungen  unter  Berücksichtigung  der  früher  über  die 
Verdampfungstemperatur  des  Bleies  angeführten  Daten  zu  erledigen,  da 
wir  es  hier  nicht  mit  reinem  Blei,  sondern  mit  einer  Legierung  zu  tun 
haben. 
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Die  Maschiae,  an  der  ich  die  Versuche  anstellte,  ist  der  sogenannte 
„Typograph".  Derselbe  ist  wie  die  „Linotype^  Zeilengießmaschine  und 
Setzmaschine  zugleich  und  funktioniert  in  kurzen  Worten  gesagt  folgender- 
maßen: Die  an  Drähten  beweglich  aufgehängten  Matrizen  (vertiefte 
Sduiftzeicben)  werden  vermittels  einer  Klaviatur  gesetzt  und,  sobald  eine 
Zeile  fertig  ist,  automatisch  gegen  den  zur  Seite  der  Maschine  ange- 
brachten  Schmelztiegel  bewegt,  aus  dessen  schlitzförmiger  Öffnung  das 
geschmolzene  Metall  durch  ein  fest  anschließendes  Zwischenstück  zu  den 
Matrizen  gelangt,  wonach  dasselbe  erstarrt.  So  wird  eine  zusammen- 
hangende  Zeile  gegossen,  die  zum  Druck  verwendet  wird,  die  Matrizen 
aber  gelangen  nachher  wieder  an  ihren  ursprünglichen  Ort  zurück. 

Der  ca.  25  kg  Schriftmetall  haltende  Schmelztiegel  ist  mit  Gas  ge- 
heizt und  hat  außer  der  erwähnten  schlitzförmigen  Öffnung,  dem  soge- 
nannten Gießmund,  eine  zweite,  durch  welche  das  Metall  eingebracht 
wird.  Aus  dieser  müßten  die  Dämpfe  hauptsächlich  austreten,  falls 
solche  überhaupt  entstehen.  In  betreff  der  Temperatur  des  geschmolzenen 
Metalls  ist  zu  bemerken,  daß  nach  Aussage  des  an  der  Maschine  be- 
schäftigten Arbeiters  eine  zu  starke  Erhitzung  Störungen  bedingt  und 
das  Gießen  verunmöglicht,  indem  die  zu  leichtflüssige  Legierung  an  dem 
Gießmund  herunterläuft  und,  nachdem  sie  erstarrt,  haften  bleibt.  Infolge- 
dessen wird  der  sonst  durch  das  erwähnte  Zwischenstück  herbeigeführte 
hermetische  Verschluß  aufgehoben  und  Metall  verspritzt. 

Als  derartige  Störungen  in  meiner  Anwesenheit  absichtlich  durch 
zu  starke  Erhitzung  herbeigeführt  wurden,  betrug  die  am  Stickstoff- 
thermometer abgelesene  Temperatur  des  geschmolzenen  Metalls  360®. 
Die  Arbeit  konnte  nicht  mehr  fortgesetzt  werden,  woraus  hervorgeht, 
daß  es  sich  aus  praktischen  Gründen  von  selbst  verbietet,  die  Legierung 
so  stark  zu  erhitzen. 

Bei  den  folgenden  Versuchen  stieg  die  Temperatur  bis  zu  360  •. 
Die  Absorption  der  Dämpfe  geschah  in  gleicher  Weise  wie  früher 
erwähnt  durch  Essigsäure,  auch  die  sonstige  Anordnung  war  eine  ähn- 
liche. Das  durchgesaugte  Luftquantum  betrug  7,5  Liter.  Selbstredend 
wurde  eine  Verunreinigung  der  Apparatenteile  und  der  Luft  mit  Blei- 
staub vermieden. 

Versuch  A.    Trichter  mit  der  Öffnung  nach  unten   direkt  über 
dem    Schmelztiegel   befestigt.     Bei   dem   nachherigen   Durchleiten    von 
H,S  während  2  Stunden  keine  bräunliche  Vertärbung,  also  kein  Blei. 
Versuch   B.     Trichter    nach    oben   gekehrt.      Etwas    unter    der 
Offuung    des    Schmelztiegels,    neben    diesem    befestigt,    um    alltällige 
schwerere,  zu  Boden  sinkende  Dämpfe  zur  Absaugung  zu  bringen. 
Durchleiten  von  H^S  während  1^2  Stunden. 
Resultat:  keine  bräunliche  Färbung,  also  kein  Blei. 
Um  dem  Einwand  zu  begegnen,   daß  vielleicht  das  Blei  infolge  des 

za  schnellen  Passierens  der  Essigsäure  nicht  vollständig  absorbiert  worden 
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und  das  Quantum  der  dnrchgesaugten  Luft  hätte  größer  sein  sollen,  was 
eben  wegen  der  laugen  Dauer  der  Betriebsstörung  nicht  möglich  war, 
wiederholte  ich  die  Versuche  im  Laboratorium  in  der  Weise,  daß  ich 
dasselbe  Schriftmetall  in  einem  Tiegel  schmolz  und  bis  auf  ca.  380® 
erhitzte,  dann  über  demselben  die  Luft  absaugte  und  durch  eine  Flasche 
streichen  ließ,  die  außer  einem  Liter  verdünnter  Essigsäure  eine  große 
Menge  von  Glasröhrchen  enthielt,  welche  ähnlich  wie  die  bei  den  früheren 
Versuchen  verwendeten  Glasperlen  die  Luft  nur  langsam  passieren  ließen. 
Das  Quantum  der  durchgesaugten  Luft  betrug  ca.  100  Liter. 

Das  Resultat  war  trotzdem  kein  anderes.  In  der  durch  Verdampfung 
eingeengten  Waschflüssigkeit  (verdünnte  Essigsäure)  war  kein  Blei  nach- 
zuweisen. 

Damit  ist  wohl  der  Beweis  erbracht,  daß  bei  solchen 
Gieß-  und  Setzmaschinen  eine  Vergiftungefahr  durch 
Bleidämpfe  nicht  besteht,  indem  eben  Temperaturen,  bei  denen 
solche  sich  bilden  können,  die  Arbeit  unmöglich  machen. 

Nebenbei  sei  jedoch  bemerkt,  daß  solche  Haschinen  auf  andere 
Weise  zu  Luftverschlechterung  fuhren  können.  Schon  die  Verbrennungs- 
produkte des  zur  Heizung  des  Tiegels  verwendeten  Leuchtgases  können 
in  Betracht  kommen,  ganz  besonders  aber  die  übelriechenden,  unter  Um- 
ständen direkt  schädlichen  Dämpfe,  welche  entstehen,  wenn  die  gebrauchten 
Lettern  ungenügend  von  der  Druckerschwärze  befreit  wieder  in  dem 
Tiegel  eingeschmolzen  werden. 

Es  ist  deswegen  geboten,  Lokale,  in  denen  solche  Maschinen  auf- 
gestellt werden,  möglichst  ausgiebig  zu  ventilieren,  wohl  am  besten  unter 
Verwendung  von  Abzugsvorrichtungen,  welche  die  Luft  direkt  über  dem 
Schmelztiegel  abfangen  und  so  auch  einer  zu  starken  Erwärmung  des 
Kaumes  vorbeugen. 

Wenn  nun  auch  die  Arbeiten  an  solchen  Setzmaschinen  der  Gefahr 
einer  Einatmung  von  Bleidämpfen  nicht  ausgesetzt  sind,  so  ist  die  Idög- 
lichkeit  einer  Vergiftung  für  sie  doch  nicht  ausgeschlossen.  Durch 
Hantieren  mit  dem  Lettemmetall  sind  sie  der  Berührung  derselben  aus- 
gesetzt, und  wenn  sie  Vorschriften  betreffend  Reinigung  der  Hände  nicht 
befolgen,  kann  namentlich  bei  der  Nahrungszufuhr  Blei  in  der  Mond 
gelangen  und  so  durch  den  Verdauungstraktus  dem  Körper  einverleibt 
werden. 

Auch  die  Einatmung  bleihaltigen  Staubes  ist  nicht  ausgeschlossen. 
Solcher  kann  in  der  Weise  entstehen,  daß  Lettemmetall,  welches  in  der 
Umgebung  der  Maschine  auf  den  Fußboden  fallt,  hier  liegen  bleibt  und 
beim  Herumgehen  abgescheuert  wird.  Beim  Reinigen  des  Lokales  auf 
trockenem  Wege  gelangt  dann  der  Staub  in  die  Luft. 

Auch  das  Hantieren  von  Nebenarbeiten!  mit  Bleimetall  kann  für 
den  häufig  in  Gemeinschaft  mit  Handsetzern  im  gleichen  Räume  be- 
schäftigten Maschinensetzer  in  Betracht  kommen,  wurde  ja  doch  behauptet^ 
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daß  die  Lnft  der  Setzersäle  mit  Bleistaub  „erfüllt  sei^,  eioe  Ansichti  die 
allerdings  durch  genaue  Untersuchungen  wesentlich  reduziert  wurde. 

So  fand  Panwitz(28)  Blei  im  abgelagerten  Staub,  nicht  aber  in 
der  Luft  selbst,  während  solcher  von  Fbomm  (29)  bei  anderer  Yersuchs- 
anordnung  zwar  auch  in  der  Luft  nachgewiesen  wurde,  aber  erst  in 
sehr  großen  Mengen  derselben. 

Bei  zweckmäßiger  Beseitigung  des  Staubes  von  dem  Fußboden  etc. 
and  bei  richtiger  Eeinigung  der  Setzerkästen,  dürfte  die  Gefahr  der 
Vergiftung  durch  Bleieinatmung  keine  große  sein.  Dafür  spricht  auch  die 
verhältnismäßig  kleine  Zahl  solcher  Erkrankungen  bei  Setzern,  welche  ihre 
Hände  durch  sorgfältiges  Waschen   von  dem  anhaftenden  Blei  befreien. 

Näheres  über  die  teilweise  gesetzlich  geregelten  Maßnahmen  in 
Bachdruckereien  findet  sich  u.  a.  in  dem  erwähnten  Erlaß  des  Deutschen 
Bandesrates  (27)  sowie  den  Arbeiten  von  Panienski  (10),  Eeismann  (20), 
Pannwitz  (28)  u.  a. 

Ln  großen  und  ganzen  macht  sich  auch  in  diesem  Gewerbe  der 
günstige  Einfluß  der  Fabrikgesetzgebung  geltend,  und  sowohl  bei  Ar- 
beitern als  Geschäftsinhabern  bricht  sich  nach  und  nach  die  Überzeugung 
Bahn,  daß  durch  strenge  Befolgung  solcher  hygienischer  Vorschriften 
Tiel  erreicht  werden  kann.  Die  Zahl  derjenigen  aber,  die  sie  als  eine 
onnütze  Belästigung  betrachten,  schwindet  immer  mehr. 

Zürich  den  30.  März  1905. 
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IX. 

Zur  Frage  des  Yorkommens  von  Eisenreaktion 
in  den  Melanosarkomen  der  Chorioidea. 

Von 

Dr.  Pr.  Schieck, 

Privatdozent  and  Oberarzt  der  königl.  Universitäts- Augenklinik  zu  Göttingen. 

Hierxn  Tafel  YIII. 


Infolge  der  immer  weiter  dringenden  Anerkennung  der  RiBBEBT'schen 
Theorie  von  der  Genese  des  Melanosarkoms  ist  der  früher  betonte  prin- 
zipielle Gegensatz  zwischen  den  gefärbten  und  ungefärbten  Sarkomen 
des  ÜTealtraktus  in  mehr  als  einer  Hinsicht  hinfallig  geworden,  und  es 
ist  nicht  zu  leugnen,  daß  die  Zahl  der  in  der  Literatur  niedergelegten 
Beobachtungen  von  Leukosarkomen  der  Chorioidea  und  der  Iris  bei 
einer  von  neueren  Gesichtspunkten  ausgehenden  Nachprüfung  ganz  er- 
heblich reduziert  wird.  War  es  doch  ein  falscher  Maßstab,  den  man 
seinerzeit  anlegte,  um  die  weißen  Sarkome  von  den  Melanosarkomen  zu 
trennen,  und  hatte  man  sich  die  Sache  doch  viel  zu  einfach  Torge- 
stellt,  wenn  man  lediglich  nach  dem  Vorhandensein  oder  gar  nach  der 
Menge  Ton  melanotischem  Pigment  die  Tumoren  bald  den  Leuko-  bald 
den  Melanosarkomen  zuteilen  zu  können  glaubte.  Bibsebt's  Unter- 
suchungen haben  gezeigt,  daß  ein  solches  Vorgehen  notwendigerweise 
zu  falschen  Schlüssen  führen  muß;  denn  es  kann  jetzt  wohl  als  all- 
gemein anerkannter  Satz  gelten,  daß  das  Melanosarkom  ein  ungefärbtes 
Jagendstadium  hat  und  nur  zu  oft  durch  den  Mangel  an  auffallender 
Pigmentierung  den  wahren  Charakter  verschleiert. 

Ja,  man  kann  heute  wohl  sagen,  daß  das  Interesse,  welches  man 
froher  den  pigmentierten  Zellen  des  Melanosarkoms  entgegenbrachte, 
insofern  nicht  mehr  voll  berechtigt  erscheint,  als  die  eigentlichen  Träger 
der  verderblichen  Propagation   dieser  Geschwulstart   nicht  in   den  ge- 
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färbten,  sondern  in  den  ungefärbten  Zellelementen  der  Tumoren  zu  suchen 
sind.  Diesem  letzteren  Gedanken  gibt  Bossle^)  mit  folgenden  Worten 
Ausdruck,  deren  Bichtigkeit  ich  bestätigen  möchte:  ,, Lediglich  die  em- 
bryonal gebliebenen  und  in  diesem  farblosen  Jugendzustande  außer- 
ordentlich sich  vermehrenden  Pigmentzellen  beteiligen  sich  an  den  bös- 
artigen Wucherungen,  niemals  sieht  man  die  ausgewachsenen  und  stark 
mit  Pigment  beladenen  Chromatophoren  in  Teilung  und  an  der  Peripherie 
der  Geschwulst  infiltrierend  wachsend.  Bösartig  allein  sind  die  ver- 
mehrungsfähigen, jugendlichen  Stadien  der  Pigmentzellen,  diejenigen,  die 
mit  dem  Alter  des  sie  umgebenden  Gewebes  nicht  übereinstimmen.^ 

Tritt  durch  solche  Erwägungen  auch  die  Frage  von  der  Genese  des 
Pigmentes  in  den  Zellen  etwas  an  Bedeutung  zurück,  so  bleibt  doch  der 
wichtige  Umstand,  daß  erst  mit  der  Aufnahme  von  Farbstoff  das  Melano- 
sarkom  sein  charakteristisches  Gepräge  erhält  und  sich  aus  dem  Bahmen 
der  übrigen  Sarkome  prägnant  abhebt. 

Aber  gerade  das  Pigment  der  Sarkome  des  Uvealtraktus  selbst  hat 
neuerdings  dazu  dienen  müssen,  um  die  melanotische  Matur  einer  ganzen 
Anzahl  dieser  Tumoren  anzuzweifeln  und  offenkundige  Helanosarkome 
fälschlicherweise  den  Leukosarkomen  zuzurechnen :  ich  meine  die  in  der 
Monographie  über  das  Sarkom  des  Auges  aufgestellte  Theorie  von 
PuTiATA  Kebsghbaumeb^),  die  dem  Melanosarkom  der  Uvea 
ein  „Leukosarkom  mit  bämatogener  Pigmentierung" 
gegenüberstellt. 

Daß  in  den  Sarkomen  des  Uvealtraktus  neben  dem  echten  mela- 
notischen  Pigment,  welches  eine  Eisenreaktion  nicht  gibt,  noch  ein  au* 
derer  Farbstoff  vorkommt,  welcher  sich  von  ersterem  durch  Annahme 
der  Beaktion  auszeichnet,  ist  schon  lange  bekannt  gewesen,  und  es  hat 
diese  Tatsache  auch  für  die  Frage  nach  der  Genese  des  fixen  Pigmentes 
ein  besonderes  Interesse  gewonnen.  So  ist  das  Vorhandensein  von  eisen- 
haltigem Pigment  in  den  Melanosarkomen  des  Auges  vor  allem  für  die 
Annahme  verwertet  worden,  daß  die  Abkömmlinge  der  Chromatophoren 
sich  durch  Aufnahme  von  Blutfarbstoff  aus  Hämorrhagieen  oder  direkt 
aus  der  Blutbahn  färbten  und  daher  in  gewisser  Hinsicht  das  mela- 
notische Pigment  nur  modifiziertes  Blutpigment  sei.  Vertreter  dieser 
Theorie  waren  unter  anderen  Langhaus,*)  Hibsghbbbg  und  Bibnbacheb,*) 
Bbünneb*)  und  vor  allem  Vossius*)  und  seine  Schule.     Der  letztere 


^)  BÖSSLE,  Die  Bolle  der  Hyperämie  und  des  Alters  in  der  Geachwalat- 
entstehung,  Münch.  med.  Woohenschr.  Bd.  51  p.  1330  1904. 

^  PüTiATA  Kerschbaumeb,  Das  Sarkom  des  Auges,  Wiesbaden  1900. 

«)  Langhans,  Virch.  Arch.  49  p.  66  1870. 

^)  HiBCHBEBG  und  BiBNBACHERy  Gentralbl.  für  prakt.  Augenheilkunde 
Januar  1884. 

*)  Bbünneb,  L-D.,  München  1870. 

^  VossiüS,  V.  Graefe's  Arch.  Bd.  31  2.  p.  161  1886. 
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Autor  hält  auch  jetzt  noch  an  der  größtenteils  hämatogenen  Natnr  des 
Pigmentes  fest.^) 

V088IUS  setzt  sich  mit  dieser  Anscbanung  in  direkten  Widerspruch 
za  EucHS  ^)y  welcher  für  sämtliche  Melanosarkome  des  Uvealtraktus  die 
Theorie  der  autochthonen  Entstehung  des  Farbstoffes  durch  metabolische 
Tätigkeit  der  Zellen  aufgestellt  hatte,  und  es  ist  für  die  uns  beschäf- 
tigende Frage  besonders  interessant,  daß  Yossiüs  schon  in  seiner  Ver- 
öffentlichung aus  dem  Jahre  1885  (p.  175)  auf  die  Möglichkeit  des 
Leukosarkoms  mit  hämatogener  Pigmentieruug  im  Gegensatze  zum 
Melanosarkom  näher  eingeht.  Nachdem  er  nämlich  betont  hat,  daß  er 
in  zehn  yerschiedenen  melanotischen  Tumoren  des  Auges  sechsmal  einen 
positifen  Ausfall  der  Eisenreaktion  erzielen  konute,  fährt  er,  wie  folgt, 
fort:  „Da  wir  mitbin  den  Ton  Fuchs  vertretenen  Standpunkt  über  den 
Ursprung  des  Pigments  verlassen  müssen,  so  wäre  vielleicht  noch  zu  be- 
denken, ob  wir  die  von  ihm  und  in  seinem  Sinne  gedachte  Einteilung 
in  Leukosarkome  und  Melanosarkome  beibehalten  sollen,  ob  wir  nament- 
lich aus  der  Gruppe  der  letzteren  alle  diejenigen  Fälle  ausschalten  dürfen, 
in  welchen  der  Farbstoff  direkt  von  den  roten  Blutkörperchen  stammt. 
Ich  glaube,  daß  die  Ausschaltung  dieser-Fälle  keine  Berechtigung  hat  — 
denn  die  Farbe  des  Pigments,  die  bei  dem  „autochthoneo^  wie  hämato- 
genen  Farbstoff  die  gleiche  sein  kann,  entscheidet  in  dieser  Frage  nicht 
mehr.  .  . ,"'  Behalten  wir  die  althergebrachte  Bezeichnung  Leukosarkom 
und  Melanosarkom  bei,  so  kann  dies  bloß  geschehen  „mit  der  Bedingung, 
daß  zu  den  melanotischen  Sarkomen  alle  Neubildungen  gerechnet  werden, 
welche  eine  pathologische  Pigmentierung  des  Geschwulstgewebes  ent- 
halteuy  gleichviel,  ob  dieselben  ihren  Ursprung  der  Umwandlung  des 
Farbstoffs  der  roten  Blutkörperchen  verdankt  oder  nicht. ^ 

Ob  man  diesen  Grundsatz  in  der  vorliegenden  Fassung  auch  heute 
noch  aufrecht  erhalten  kann,  erscheint  mir  fraglich;  denn  es  unterliegt 
wohl  keinem  Zweifel,  daß  eine  direkte  Aufnahme  von  roten  Blutfarbstoff, 
aho  eine  wirkliche  hämatogene  Pigmentierung,  wenn  auch  selten,  so  doch 
acher  ebenfalls  in  andersartigen  als  melanotischen  Sarkomen  vorkommt, 
und  daß  es  ein  Fehler  wäre,  so  pigmentierte  Tumoren  den  Melano- 
sarkomen  zuzurechnen. 

In  dieser  Hinsicht  ist  die  Erwähnung  von  drei  hämatogenen  pig- 
mentierten sarkomatösen  Epuliden  bemerkenswert,  welche  M.  B.  Schmidt  *) 
in  seiner  Arbeit  über  die  Verwandtschaft  der  hämotogenen  und  autoch- 
thonen Pigmente  beschreibt.  Es  handelt  sich  hier  um  Biesenzellen- 
sarkome,  in  welchen  sich  zahlreiche  Hämorrhagieen  vorfanden  und 
typisches  hämatogenes  Pigment  bald  in  den  Spindel-  oder  Riesenzellen, 


^)  YossiUS,  Lehrbuch  der  Augenheilkunde  1900. 

^  Fuchs,  Das  Sarkom  des  Uvealtractus,  Wien  1882. 

')  M.  B.  Schmidt,  Virch.  Arch.  Bd.  115  p.  397. 
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bald  neben  diesen  und  Tor  allem  reichlich  zwischen  den  Zellen  der  über- 
ziehenden Schleimhaut  abgelagert  war. 

Auch  BoBST  ^)  weist  ausdrücklich  darauf  hin,  daß  „hämorrhagische 
Sarkome  vielfach  den  Habitus  primär  pigmentierter  melanotischer  Sar- 
kome an  sich  tragen^  und  nennt  solche  Tumoren  „Pseudomelanosarkome^. 
Als  Beispiel  eines  solchen  fuhrt  er  ein  kavernöses  Sarkom  der  unteren 
Muschel  an,  das  von  Blutungen  außerordentlich  reich  durchsetzt  war. 
und  in  welchem  mit  kömigem  braunen  Pigment  beladene  Zellen  in 
solchen  Massen  angehäuft  waren,  das  dadurch  unmittelbar  der  Eindruck 
eines  Melanosarkoms  erweckt  wurde.  „Sah  man  genauer  zu,  so  ent- 
deckte man,  daß  man  es  mit  mono-  und  polynukleären  Leukocyten  zu 
tun  hatte.  Die  GeschwulstzeUen  selbst  enthielten  nur  in  einzelnen 
Exemplaren  braunes  Pigment.^ 

War  in  den  oben  zitierten  Fällen  die  Beziehung  des  intracellulären 
Pigments  zum  Blutfarbstoff  schon  durch  die  unmittelbare  Nachbarschaft 
der  Hämorrhagieen  erkennbar,  so  läßt  sich  aber  auch  nicht  leugnen, 
daß  es  Fälle  geben  kann,  in  welchen  der  aufgenommene  Blutfarbstoff 
noch  in  den  Tumorzellen  liegt,  die  Hämorrhagie  dagegen  schon  resorbiert 
ist.  Solche  Beobachtungen  teilte  mir  Herr  Professor  M.  B.  Schmidt 
in  gütiger  Beantwortung  einer  Anfrage  brieflich  mit,  indem  er  anführte, 
daß  ihm  z.  B.  0?arialsarkome  bekannt  seien,  in  denen  das  Pigment  noch 
in  den  Zellen  vorhanden  war,  während  der  benachbarte  Degenerations- 
herd schon  in  das  Stadium  der  Vernarbung  eingetreten  war. 

Es  kann  also  als  feststehende  Tatsache  betrachtet  werden,  daß  Sar- 
kome mit  rein  hämatogener  Pigmentierung  vorkommen,  ohne  im  mindesten 
Anspruch  auf  den  Namen  Melanosarkom  zu  haben,  und  es  fragt  sich 
nur,  ob  die  von  Pütiata  Eebschbaumeb  als  Beispiel  herangezogenen 
Fälle  für  die  von  ihr  aufgestellte  Lehre  von  den  Leukosarkomen  mit 
hämatogener  Pigmentierung  im  speziellen  richtig  gedeutet  sind. 

Eine  Aufklärung  dieses  Punktes  halte  ich  um  deswillen  für  geboten, 
weil  ich  die  Überzeugung  habe,  daß  mit  dem  Fortschreiten  iinserer 
Kenntnisse  von  dem  Melanosarkome  voraussichtlich  die  Zahl  der  Leuko- 
sarkome  der  Uvea  beträchtlich  zusammengeschrumpft,  und  daß  der 
Wissenschaft  kein  Dienst  erwiesen  wird,  wenn  man  typische  mela- 
notisch  pigmentierte  Augentumoren  einer  Theorie  zuliebe  weiß  zu  waschen 
versucht. 

Die  Grundlagen  des  von  Putiata  Eebschbaumeb  aufgestellten 
hämatogenen  pigmentierten  „Leukosarkoms^  der  Uvea  werden  von  der 
Verfasserin  gewonnen,  indem  sie  ^zwischen  den  hämatogenen  und  der 
autochthonen  Entstehung  des  Pigmentes  differentialdiagnostisch  folgende 
Unterscheidungen"  macht : 


*)  M.  BoBST,    Die  Lehre   von   den    Gesohwülsten,   Bd.  I  p.  409,  Wies- 
baden 1902. 
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1.  „Bei  den  Melanosarkomen  findet  sich  eine  gleichmäßige  Verteilung 
der  Pigmentzellen;  bei  der  hämatogenen  Pigmentieruog  dagegen  eine 
ungleichmäßige  herdförmige  Verteilung  in  der  Nähe  von  Extravasaten 
oder  längs  der  Gefäße. 

2.  Bei  den  melanotischen  Tumoren  sieht  man  eine  mehr  braun- 
schwarze Farbe  und  mehr  gleichmäßige  und  feinere  Körnelung ;  bei  der 
hämatogenen  Pigmentier  ung  dagegen  eine  mehr  gelbe  bis  tief  braune,  in 
den  Terschiedenen  Abtönungen  vorkommende  Farbe  des  Kornes  und 
eine  mehr  ungleichmäßige  und  grobe  Körnelung. 

3.  Bei  den  Melanosarkomen  behalten  die  Zellen  meist  den  Typus 
der  pigmentierten  Stromazellen  der  Chorioidea  bei,  hingegen  gehören 
bei  der  hämatogenen  Pigmentierung  die  Zellen  der  verschiedensten 
Größe  und  Form  an. 

4.  Bei  Melanosarkomen  kommt  keine  Eisenreaktion  vor,  wohl  aber 
bei  der  hämatogenen  Pigmentierung  und  zwar  besonders  im  Stadium  der 
groben  Körnelung." 


Anläßlich  einer  zusammenfassenden  Studie  über  das  Melanosärkom 
des  Uvealtraktus  ^)  hatte  ich  Gelegenheit,  die  GtUtigkeit  dieser  eben 
angeführten  Sätze  an  einem  größeren  Materiale  nachzuprüfen  und  ich 
bin  dabei  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  alle  vier  Thesen  unhalt- 
bar sind. 

Was  zunächst  die  erste  derselben  anbelangt,  so  darf  wohl  als  sicher 
hingestellt  werden,  daß  eine  irgend  wie  gleichmäßige  Verteilung  des 
Pigmentes  in  den  Melanosarkomen  der  Uvea  wohl  hin  und  wieder  vor- 
kommt, aber  entschieden  seltener  ist,  als  die  marmorierte  Zeichnung. 
Zwar  kann  nicht  geleugnet  werden,  daß  manche  Melanosarkome  —  wohl 
diejenigen,  welche  der  Verfasserin  als  „Typen"  vorgeschwebt  haben  — 
sich  durch  eine  intensive  Färbung  der  ganzen  Geschwulst  auszeichnen, 
so  daß  man  den  Eindruck  eines  ganz  gleichartigen  Tumorgewebes  ge- 
winnt; solche  Sarkome  sind  aber  in  der  Regel  von  geringem  Umfange, 
meist  noch  in  dem  Stadium,  in  welchem  die  Glaslamelle  die  Neubildung 
deckt,  und  in  klinischer  Hinsicht  von  langsamen  Wachstum,  so  daß  jede 
frisch  proliferiert«  Zelle  Zeit  genug  findet  zur  vollen  Entwicklung  zur 
Chromatophore.  Nuu  gibt  es  aber  eine  ebensolche  Möglichkeit  nach 
der  anderen  Seite  hin,  daß  nämlich  die  Geschwulstbildung  so  schnell 
erfolgt,  daß  den  jungen  Zellen  keine  Gelegenheit  zur  vollen  Ausbildung 
gewährt  wird,  und  daß  sich  farblose  Zelle  an  farblose  Zelle  reiht,  wäh- 
rend sich  die  Pigmentierung  nur  an  den  äußersten  und  ältesten  Lagen 
der  Geschwulst  (meist  nahe  der  Sclera)  langsam  einstellt.  Zwischen 
diesen  „unpigmentierten  Melanosarkomen^  und  den  ausgeprägten  Melano- 

^)  F.  Schieck,  v.  Graefe's  Arch.  Bd.  60  p.  377  1905. 
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Sarkomen  existieren  natürlich  all^  möglichen  Zwischenstufen,  und  es  kann 
als  Begei  gelten,  daß  die  Aufnahme  des  Farbstoffes  nicht  gleichmäßig 
an  allen  Stellen,  sondern  insel-  oder  straugförmig  vor  sich  geht.  Die 
meisten  der  zur  Sektion  gelangenden  Melanosarkome  des  Auges  ge- 
hören diesem  Stadium  an,  und  es  heißt,  formlich  die  Sache  auf  den 
Kopf  stellen,  wenn  man  aus  der  nicht  gleichmäßigen  Pigmentierung 
einen  Schluß  auf  das  Vorhandensein  eines  Pseudomelanosarkoms  ziehen 
wollte.  Nun  legt  aber  Putiata  Kebschbaumeb  das  Hauptgewicht  auf 
die  Verteilung  der  pigmentierten  Zellen  in  der  Nähe  von  Extravasaten 
oder  längs  der  Gefäße,  und  diese  oft  beobachtete  Tatsache  hat  auch  an- 
deren Autoren  dazu  gedient,  für  die  Bildung  melanotischen  Pigmentes 
aus  dem  Blutfarbstoffe  einzutreten.  Indessen  besteht  für  eine  solche 
Auffassung  kein  zwingender  G-ruod,  wenn  dieselbe  auch  auf  den  ersten 
Blick  viel  Wahrscheinlichkeit  zu  haben  scheint.  Wie  Bobst  hervor- 
hebt, „kann  man  eine  derartige  Beziehung  der  Pigmentzellen  zur  Außen- 
seite der  Blutgefäße  gelegentlich  auch  bei  normaler  Hautpigmentierung 
und  in  den  Naevi  beobachten^,  und  die  Deutung  des  Befundes,  daß 
in  den  melanotischen  Tumoren  manchmal  stark  pigmentierte  Zellen  eine 
förmliche  Scheide  um  das  Blutgefäß  bilden,  kann  demzufolge  auch  so 
geschehen,  daß  in  der  Nähe  der  Blutbahn  infolge  der  besseren  Ernäh- 
rungsbedingungen die  Chromatophore  das  ihr  physiologischerweise  zu- 
kommende Pigment  schneller  und  reichlicher  erhält,  als  die  weiter  ab 
liegenden  Zellen.  Bibbebt  hat  für  diese  Auffassung  so  einwandsfreie 
Beweise  geliefert,  daß  es  mir  gestattet  sei,  hier  nur  auf  die  Original- 
mitteilung ')  zu  verweiseu.  Über  die  in  Hämorrhagieen  und  in  Grewebs- 
spalten,  sowie  io  Degenerationsherden  gruppenweise  anzutreffenden  Pig- 
mentschoUen  wird  später  noch  zu  sprechen  sein. 

Inbezug  auf  den  zweiten  Punkt  der  von  Putiata  Kebschbaumeb 
als  Merkmale  aufgestellten  Behauptungen,  welcher  einen  Unterschied 
zwischen  der  Farbe  und  der  Beschaffenheit  des  Eorns  bei  der  häma- 
togenen  und  des  autochthonen  Pigmentes  konstruiert,  sei  zunächst  da- 
rauf hingewiesen,  daß  wir  bei  den  Sarkomen  der  Uvea  es  unter  Um- 
ständen mit  drei  Arten  Pigment  zu  tun  haben,  von  denen  zwei  autocb- 
thoner,  die  dritte  dagegen  hämatogener  Provenienz  sind.  Diese  Trennung 
erscheint  mir  auch  für  die  übrigen  Fragen,  von  der  Form  der  Zellen 
und  dem  Ausfalle  der  Eisenreaktion  durchaus  geboten,  wenn  man  eine 
Verständigung  erzielen  will,  und  ich  möchte  daher  die  Erörterung  über 
Farbe,  Form  und  Eisenreaktion  zusammenfassen  und  dafür  lieber  die 
einzelnen  Pigmentarten  getrennt  besprechen.  Diese  sind:  1.  derFarb- 
stoff  in   den    Chromatophoren;    2.  derjenige  in  dem  Pig- 


^)  Bobst,  1.  c.  p.  456. 

«)  Ribbebt,  Ziegl.  Beitr.  Bd.  21  p.  471   1897. 


Eisenreaktioii  in  den  Melanosarkomen  der  Chorioidea.  205 

fflentepithel  der  Retina;  3.  das  Pigment  aus  ergossenem 
Blute. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Wandlungen  in  dem  Pigment  der 
Chromatophoren,  so  habe  ich  oft  Gelegenheit  gehabt,  das  erste  Auf- 
treten desselben  in  den  aus  der  Rundzellenform  entstandenen  spindeligen 
Zellen  mit  ovalärem  oder  spindeligem  Kern  zu  studieren.  Es  ünden 
sich  dann  innerhalb  des  Protoplasma  der  Zellen  feinste,  oft  nur  mit 
der  Olinunersion  wahrnehmbare  braune  oder  schwarze  Kügelchen. 
Auch  EössLE  ^) ,  welcher  dem  PigmentierungsTorgang  im  Melanosarkom 
neuerdings  ein  besonderes  Studium  gewidmet  hat,  traf  in  den  Spindel- 
zellen mit  geringem  Farbstoffgehalt  das  Pigment  in  dem  zarten,  schleier- 
artigen Protoplasma  hauchartig  fein  verteilt  an.  Ebenso  habe  ich  in 
den  meisten  Fällen  in  Übereinstimmung  mit  Rössle  das  erste  Pigment 
am  Rande  des  Zelleibes,  bei  Zellen  mit  Ausläufern  in  den  äußersten 
Spitzen  derselben  vorgefunden,  während  Auftauchen  der  Körnchen  in 
unmittelbarer  Nachbarschaft  der  Kernmembran  nicht  so  häufig  beobachtet 
wurde.  Die  von  Rössle  gemachte  Entdeckung,  daß  man  in  solchen 
Zellen  deutlich  Tröpfchen  aus  dem  Kern  austreten  sieht^  und  daß  die 
ausgetretene  Nukleolarsubstanz  im  Protoplasma  zu  Pigment  umgebildet 
wird,  vermag  ich  dagegen  aus  eigener  Erfahrung  nicht  zu  bekräftigen. 

Eines  ist  jedoch  sicher,  daß  diese  frühesten  Pigmentab- 
lagerungen niemals  Eisenreaktion  geben.  Ebensowenig 
läßt  sich  an  den  ausgebildeten  Chromatophoren  im  ge- 
sunden Zustande  jemals  Eisengehalt  nachweisen. 

Dagegen  muß  ich  als  Ergebnis  meiner  Untersuchungen  hervorheben, 
daß  in  einer  großen  Anzahl  von  Melanosarkom en  auch  das 
in  den  typischen  Chromatophoren  eingeschlossene  Pig- 
ment auf  die  Eisenreaktion  positiv  reagiert,  und  zwar 
nicht  im  Stadium  der  Zellenentwicklung,  sondern  in  dem 
der  Degeneration. 

Die  Tatsache,  daß  in  einer  Reihe  von  Sarkomen  ein  Teil  der  Ge- 
schwulstzellen Pigment  führt,  welches  sich  mit  Ferrocyankalium-Salz- 
säurebehandlung  blau  färbt,  ist  schon  lange  bekannt  und  seinerzeit  von 
H.  B.  ScHMiBT  (I.  c.)  in  dem  Sinne  verwertet  worden,  daß  der  die  Eisen- 
reaktion gebende  Teil  des  Pigmentes  keine  zufällige  Beimengung  von 
Blutfarbstoff  bedeutet,  sondern  nur  „den  jüngeren  Teil  des  Ganzen  dar- 
stellt, an  welchem  allein  sich  noch  der  Charakter  des  gesamten  Pig- 
mentes als  Hämoglobinderivat  manifestiert."  Auf  Grund  der  Auffassung, 
daß  das  die  Reaktion  annehmende  Pigment  in  der  Entwicklung  noch 
niedriger  steht,  als  dasjenige,  welches  sich  nicht  als  eisenhaltig  nach- 
weisen läßt,  kommt  M.  B.  Schmidt  daher  unter  Anwendung  seiner 
experimentellen  Erfahrungen   über   die   Flüchtigkeit   der  Eisenreaktion 


^)  BÖSSLE,  Zeitschr.  f.  Krebsforschung  Bd.  2  p.  291   1904. 
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bei  OrgaDisation  von  Blutpigment  zu  dem  Resultate,  ^daB  in  den  mela- 
notischeo  Tumoren  das  in  Farbe,  Gestalt  und  Anordnung  durchaus  mit 
dem  hämatogenen  übereinstimmende  Pigment  derselben,  soweit  es  nicht 
mikrochemisch  nachweisbares  Eisen  enthält,  als  ein  im  späten  Stadium 
jenseits  der  Grenze  der  Hämosiderinperiode  befindliches  Blutpigment 
au&ufassen  ist.^ 

Wie  Herr  Professor  M.  B.  Schmidt  mir  unlängst  brieflich  mitteilte, 
glaubt  er  jedoch  nach  dem  Ergebnis  seiner  weiter  fortgesetzten  For- 
schungen heute  nicht  mehr,  „daß  an  Ort  und  Stelle  im  Tumor  sich 
die  Tollständige  Entwicklung  des  Melanins  aus  den  extravasierten  roten 
Blutkörperchen  nach  dem  gewöhnlichen  Modus  der  hämatogenen  Pig- 
mentbildung, also  unter  Durchlaufen  des  Hämosiderinsstadiums  yoUzieht.^ 
Auch  ist  derselbe  „zweifelhaft  geworden,  ob  man,  wie  er  früher  auf 
Grund  der  damals  herrschenden  Vorstellung  und  seiner  dazu  gekomme- 
nen Beobachtungen  über  die  Schicksale  des  Blutpigmentes  für  wahr- 
lich hielt,  überhaupt  dem  Melanin  ein  Jugendstadium  zuschreiben  soll, 
in  dem  es  mit  dem  gewöhnlichen  hämatogenen  Pigmente  übereinstimmt 
und  welches  es  irgendwo  im  Körper  durchläuft,  bcTor  es  dem  Tumor 
zugeführt  wird.^  Dagegen  möchte  er  „nicht  ausschließen,  daß  eine  Im- 
bibition der  pigmentbereitenden  Zellen  mit  gelösten  Stoffen  des  Blutes, 
etwa  auch  mit  gelöstem  Hämoglobin  vorkommt^. 

Wenden  wir  uns  wieder  meinen  eigenen  Beobachtungen  zu,  so 
konnte  ich  unter  15  daraufhin  untersuchten  Fällen  Ton  Melanosarkom 
12  mal  einen  positiven,  «3  mal  nur  einen  negativen  Erfolg  der  Eisen- 
probe konstatieren,  und  zwar  wiesen  die  erstgenannten  12  Sarkome 
deutliche  Zeichen  stellenweiser  Degeneration  auf,  die  andern  nicht.  Da 
es  nicht  ohne  Interesse  ist,  gerade  die  wenigen  Fälle  näher  anzusehen, 
welche  nirgends  eine  Spur  von  Blaufärbung  erkennen  ließen,  sei  er- 
wähnt, daß  das  eine  Sarkom  ein  intensiv  pigmentierter  Tumor  des 
Corpus  ciliare  und  der  vorderen  Chorioidealpartie  war,  welcher  kaum 
Kirschkerngröße  erreicht  hatte  und  ein  ausgeprägt  derbes  Gefüge  sowohl 
auf  der  Schnittfläche  wie  im  mikroskopischen  Bilde  darbot.  Mit  Aus- 
nahme einiger  weniger  direkt  unter  der  im  allgemeinen  wohl  erhaltenen 
Glaslamelle  liegenden  kleinen  Hohlräume,  in  welche  abgestoßene  Pigment- 
epithelien  in  spärlicher  Anzahl  sich  fanden,  konnte  man  nirgends  eine 
lichte  Stelle  in  dem  Tumor  sehen.  Die  anderen  beiden  Fälle  betrafen 
aber  noch  ganz  gering  pigmentierte  Sarkome,  die  früher  sicher  unter  dem 
Namen  „Leukosarkom"  gegangen  wären  und  bei  denen  man  die  mela- 
notische  Pigmentierung  nur  in  den  ersten  Anfangen  nachweisen  konnte. 

In  den  zwölf  die  positive  Reaktion,  wenn  auch  nur  stellenweise  und 
nicht  auf  jedem  Schnitte  gebenden  Melanosarkomen  war  jedoch  im 
Gegensatze  zu  den  soeben  geschilderten  das  Vorkommen  von  Ne- 
krosen, und  zwar  in  unmittelbarem  Zusammenhange  mit 
den   blau    gefärbten    Pigmentzellen    unverkennbar.      Meist 
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fanden  sich  in  der  direkten  Nachbarschaft  schlecht  gefärbte  Geschwulst- 
zellen oder  gar  die  Tinktion  verweigemde  Bezirke,  sowie  klumpiges 
and  scholliges  Pigment  als  Überrest  zugrunde  gegangener  Chromato- 
phoren.  Obgleich  ich  mein  spezielles  Augenmerk  auf  das  etwaige  Vor- 
handensein Ton  Hämorrhagieen  richtete,  gelang  es  mir  doch  nur  ia  einem 
einzigen  Falle  Ton  den  zwölf  in  der  Nähe  der  sich  blau  färbenden 
Pigmentzellen  solche  zu  entdecken. 

Das  die  Reaktion  gebende  Pigment  unterschied  sich  von  dem  nor- 
malen feinkörnigen  oder  bauchförmigen  auch  immer  durch  die  bekannte 
grobe,  kugelige,  homogene  Beschaffenheit,  die  als  Folge  der  Degenera- 
tion der  Chromatophore  aufgefaßt  werden  muß. 

Nnn  könnte  mir  aber  der  Einwurf  gemacht  werden,  daß  man  ger^rde 
wegen  des  Vorkommens  in  der  Nähe  von  Nekrosen,  wegen  des  klumpigen 
Habitus  nnd  wegen  des  Eisengehaltes  dieses  Pigment  für  extravasiertes 
und  an  Wanderzellen  gebundenes  Blutpigment  halten  müsse;  indessen 
die  Form  und  die  Lagebeziehungen  der  Zellen  belehren  uns  hier  eines 
besseren. 

In  Fig.  1  (Taf.  VIII)  habe  ich  bei  starker  Vergrößerung  (01- 
immersion  ^/j^)  eine  so  degenerierte,  die  Reaktion  gebende  Stelle  fest- 
gehalten, nnd  man  wird  zugeben  müssen,  daß  die  Form  der  einen 
Zelle  durchaus  der  einer  Chromatophore  gleicht,  während  die  anderen 
bereits  weiter  Torgeschrittene  Degenerationsstadien  vertreten  und  bereits 
der  bekannten  scholligen  Kugelform  zustreben.  Die  betreffende  Partie 
ist  einem  typischen  Melanosarkom  entnommen,  welches  die  Bulbus- 
wandungen  perforiert  und  größere  Knoten  in  der  Orbita  erzeugt  hatte. 
Namentlich  die  Tumormassen  außerhalb  der  Sciera  zeigten  ausgedehnte 
nekrotische  Herde,  und  einem  solchen  entstammt  das  wiedergegebene  Bild. 
In  der  Nachbarschaft  lagen  noch  reichliche  Mengen  un- 
veränderter Zellen  mit  schöner  Verästelung  und  feiner 
Pigmentierung,  selbstverständlich  auch  ohne  Blaufärbung. 

Greht  eine  pigmentierte  Zelle  zugrunde,  so  kann  man  aus  der  An- 
ordnung der  zu  großen  Pigmenttropfen  konfluierten  Pigmentmoleküle 
nicht  selten  die  ehemalige  Gestalt  des  Zellleibes  noch  gut  erkennen. 
So  ist  es  natürlich,  daß  wir  in  Fig.  2  die  scholligen  Klumpen  in  Spindel- 
form zusammengelagert  erblicken,  sind  doch  die  benachbarten  eben  erst 
mit  Pigment  sich  imprägnierenden  Zellen  auch  noch  nicht  über  das 
Stadium  der  Spindelzelle  hinausgekommen.  Die  Abbildung  ist  eben- 
falls einem  in  die  Orbita  durchgewucherten  Knoten  entnommen,  doch 
rührt  sie  von  einem  anderen  Tumor  her,  als  die  Abbildung  1.  Bemerkens- 
wert ist  hierbei,  daß,  wie  dies  schon  häufig  beobachtet  worden  ist  und 
wie  es  auch  M.  B.  Schmidt  hervorhebt,  innerhalb  ein  und  derselben 
Zelle  blaugefärbte  und  die  Reaktion  verweigernde  Kugeln  nebeneinander 
liegen. 
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Für  den  Fall,  daß  degeDerierende,  kugelförmiges  Pigment  fiilirende 
Ohromatophoren  in  den  Tnmoren  unter  Umständen  wirklich  Eisenreaktion 
geben,  und  daß  diese  Bilder  nicht  etwa  auf  Täuschung  beruhen,  ist  es 
allerdings  unerläßlich,  daß  auch  sonst  abgesehen  von  den  Sarkomen 
zugrunde  gehende  fixe  Pigmentzellen  der  Uvea  die  Beaktion  annehmen, 
und  es  war  nun  für  mich  eine  weitere  Aufgabe,  danach  zu  forschen. 

In  seiner  Arbeit  über  die  Herkunft  des  Pigmentes  in  den  Aderhaut- 
sarkomen stellt  Lebeb^)  die  Behauptung  auf,  daß  die  Eisenreaktion  in 
den  Melanosarkomen  das  eingeschleppte  Pigmentepithel  von  den  fixen 
pigmentierten  Stromazellen  unterscheiden  lasse,  indem  er  folgendes  aus- 
führt: „Da  die  Stromazellen  der  Chorioidea.  wenigstens  unter  den  hier 
in  Betracht  kommenden  Verhältnissen,  eisenfrei  bleiben,  so  stellt  das 
Auftreten  der  Blaufärbung  eine  scharfe  Reaktion  dar,  um  die  vom 
Pigmentepithel  herstammenden  Zellen  zu  erkennen.^ 

Diesem  Satze  muß  ich  widersprechen ;  denn  wie  ich  im  Nachstehenden 
zu  erweisen  hoffe,  kann  es  nicht  als  Regel  hingestellt  werden,  daß  die 
Ohromatophoren  sich  der  Eisenreaktion  gegenüber  nicht  fügsam  zeigen, 
und  ich  möchte  zur  Bekräftigung  dieser  meiner  Ansicht  kurz  das  Unter- 
suchungsprotokoU  eines  Bulbus  geben,  in  welchem  sich  die  überwiegende 
Mehrzahl  aller  Ohromatophoren  der  Uvea  intensiv  blau  färbte. 

Es  handelt  sich  um  das  Auge  eines  17  jährigen  Mannes,  das  infolge 
einer  Verletzung  (Messerstich)  eine  chronische  Iridocyklitis  bekam  und 
nach  Verlauf  von  3  Monaten  der  Enukleation  anheim  fiel.  Während 
des  Verlaufes  der  Erkrankung  war  eine  hartnäckig  wiederkehrende 
Blutung  in  die  vordere  Kammer  beobachtet  worden,  doch  hatte  sich  die- 
selbe 6  Wochen  vor  der  Enukleation  wieder  völlig  resorbiert.  Bei  dem 
Aufschneiden  des  enukleierten  Bulbus  fand  sich  weder  in  der  Vorder- 
kammer noch  im  Glaskörperraum  makroskopisch  sichtbares  Blut,  auch 
war  ein  Fremdkörper  im  Auge  nicht  zu  finden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  in  diesem  Falle  folgendes: 

Mit  Übergebung  der  für  unsere  Zwecke  nebensächlichen  Verände- 
rungen fällt  zunächst  auf,  daß  die  Ohorioidea  an  mehreren  Stellen  ver* 
breitert  und  in  eine  Schicht  Pigmentzellen  enthaltenden  Bindegewebes 
verwandelt  ist,  die  im  Vergleich  zur  normalen  Aderhaut  an  Gefäßen 
arm  bezeichnet  werden  muß.  Diese  Ohromatophoren  erscheinen  nur  zum 
geringsten  Teile  normal  und  sind  in  überwiegender  Anzahl  in  Degene- 
ration begriffen.  Man  erkennt  dies  an  dem  gradatim  zu  beobachtenden 
Verlust  der  Ausläufer  und  der  Annäherung  zur  Kugelform,  sowie  an 
dem  Zusammenfließen  der  Pigmentmoleküle  zu  homogenen  Tropfen  ver- 
schiedenster Größe.  Auch  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß 
einige  der  Pigmentkugeln,  ohne  an  einen  Zelleib  gebunden  zu  sein,  frei 
in  den  Gewebstücken  angetroffen  werden. 


1)  Lebeb,  V.  Graefe's  Arch.  Bd.  44  p.  683  1897. 
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Um  eine  Yerw^echselung  mit  Blutpigment  als  Residuen  etwaiger 
Hämorrhagieen  auszuschließen,  wurde,  obgleich  Blutungen  in  der  degene- 
rierten Äderhaut  nicht  wahrgenommen  werden  konnten,  der  Vorsicht 
halber  an  mehreren  Schnitten  das  Pigment  unvollkommen  gebleicht,  so 
daß  man  die  Gestalt  der  Zellen  aus  der  Anordnung  der  bloßen  Pigmente 
zwar  noch  zu  erkennen  vermochte,  gleichzeitig  aber  auch  die  Kerne  besser 
zu  Gesicht  bekam.  Dabei  wurde  die  Beobachtung  gemacht,  daß  tat- 
sächlich ein  größer  Teil  der  klumpiges  Pigment  enthaltenden  scholligen 
Gebilde  den  typischen  ovalären  Kern  der  Chromatophoren  noch  aufwies, 
während  allerdings  aus  diesem  Versuche  andererseits  auch  mit  Sicherheit 
die  Tatsache  hervorging,  daß  viele  der  Schollen  nur  noch  Kemreste  oder 
überhaupt  keine  Einschlüsse  von  Kernsubstanz  mehr  enthielten. 

Von  besonderem  Interesse  war  nun  das  Ergebnis  der  vorgenommenen 
Reaktion  auf  Eisen.  Es  stellte  sich  nämlich  dabei  heraus,  daß 
nahezu  alle  Pigmentschollen  intensive  Blaufärbung  zeigten  im  Gegen- 
satze zu  den  die  Reaktion  verweigernden  noch  intakt  gebliebenen 
Chromatophoren.  Sobald  sich  in  den  Chromatophoren  die  ersten  An- 
zeichen der  Degeneration  geltend  machten,  ging  auch  der  Widerstand 
des  Pigmentes  gegen  die  Reaktion  verloren,  und  es  fanden  sich  dann 
innerhalb  einer  und  derselben  Zelle  blau  gefärbte  Kugeln  und  braun  ge- 
bliebenes kugeliges  und  körniges  Pigment.  Abbildung  3  (Taf.  VIII)  zeigt 
eine  solche  Stelle,  an  welcher  der  Unterschied  zwischen  normalen  und 
im  Absterben  begriffenen  Pigmentzellen  besonders  gut   zu  studieren  ist. 

Soweit  dieser  als  Beispiel  des  Vorkommens  der  Eisenreaktion  an 
degenerierenden  Chromatophoren  geltender  Fall. 

Es  fragt  sich  nun,  wie  haben  wir  die  Tatsache,  daß  die  degene- 
rierende Zelle  Eisen  enthält,  die  gesunde  jedoch  nicht,  aufzufassen? 

Ich  meine,  die  Erklärung  ist  nicht  schwer,  wenn  wir  annehmen,  daß 
das  in  Zersetzung  begriffene  Pigment  zugrunde  gehender 
Chromatophoren  die  Fähigkeit  hat  Eisen  zu  binden,  das 
in  gelöster  Form,  vielleicht  wie  M.  B.  Schmidt  dies  für 
möglich  hält,  als  gelöstes  Hämoglobin  mit  den  Zellen 
in  Berührung  kommt.  Es  scheint  nämlich  zum  Zustandekommen 
der  Reaktion  an  dem  Pigment  zweierlei  zu  gehören,  einmal  die  degene- 
rative und  wohl  auch  chemische  Veränderung  an  dem  Pigment  selbst 
und  dann  die  Möglichkeit  einer  Imbibition  mit  gelöstem  Hämoglobin. 
Beide  Bedingungen  sehen  wir  sowohl  an  dem  oben  herangezogenen  Fall 
▼on  Chorioidealdegeneration  bei  rezidivierender  intraokularer  Blutung  als 
auch  an  den  Chorioidealsarkomen  mit  deren  notorischer  Neigung  zu 
Hämorrhagieen  gegeben.  Es  ist  dabei  —  und  das  erscheint  mir  ein 
wichtiger  Punkt  zu  sein  —  nicht  etwa  notwendig,  daß  wir  in  der  direkten 
Nachbarschaft  der  die  Reaktion  gebenden  Zellen  die  Blutung  beobachten, 
soodem  das  gelöste  Hämoglobin  kann  gerade  so  gut  seinen  Ursprung 
ao  einer  anderen  entfernten  Stelle  haben. 

Ziegler,  Beitr.  z.  patb.  Anat  VII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  14 
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Die  Chromatophore  hat  also  tatsächlich  mit  der  Pigmentepithelzelle 
im  degeoerierenden  Zustande  die  Eigenschaft  gemein,  daß  sie  Eisen  auf- 
nehmen kann,  und  die  Eisenreaktion  ist  als  dififerental- diagnostisches 
Mittel  wertlos.  ,        :    _ 

Daß  jedoch  dem  Pigmentepithel  der  Retin^  selbst  in  einer  ganzen-  Reihe 
Ton  Chorioidealsarkomen  bei  der  Pigmentierung  der  Geschwulst  eine  nicht 
zu  geringe  Rolle  zukommt,  ist  zweifellos  und  von  Leber  (1.  o.)  seinerzeit 
schon  gebührend  betont  worden.  Natürlich  handelt  es  sich  hierbei  nicht 
um  eine  Pigmentierung  von  Geschwulstzellen,  sondern  lediglich  um  eine 
zufällige,  von  der  Tumorentwicklung  durch  Zerstörung:  des  Pigment- 
epithelsaumes bedingte  aber  mit.  ihr  nicht  verwandte  Erscheinung. 
Namentlich  diejenigen  Melanosarkome,  weiche  bis  in  das  Bereich  des 
Corpus  ciliare  mit  seinem  vielfach  gewundenen  Pigmentepithelsaum 
reichen,  nehmen  oft  viele  d|er  abgesprengten  Epiüielien  in  sich  auf,  die 
dann  mehr  oder  weniger  degenerieren  und  ebemfalls  Eiseareaktion  geben 
können.  Ich  sah  bei  einem  solchen  Sarkom  gelegentlich  an  der  Ober- 
fläche des  Tumors  vier  doppelte  Lagen  Pigmeutepithel  in  paralleler  An- 
ordnung übereinander  und  dazwischen  Geschwulstgewebe,  und  man  konnte 
noch  ziemlich  weit  von  dieser  Oberfläche  entfeint  innerhalb  des  Sarkoms 
Pigmentepithelien  zu  Reihen  und  Nestern  angesammelt  verfolgen,  die  eine 
melauQtische  Pigmentierung  von  Geschwulstzellen  auf  den  ersten  Blick 
vortäuschten.  .     . 

Auch  glaube  ich,  daß  eine  zur  Scholle  degenerierte  Ohromatophore 
und  eine  schollig  gewordene  Pigmentepithelzelle  weder  morphologisch 
noch  durch  chemische  Reaktion  voneinander  zu  unterscheiden  sind. 

Was  schließlich  den  letzten,  Punkt,  die  wirklich  hämorrhagische 
Pigmentierung  anbelangt,  so  halte  ich  dieselbe  für  viel  seltener,  als  man 
%*  die  Sarkome  des  Auges  anzunehmen  geneigt  ist.  Sie  dürfte  dieselbe 
Rarität,  repräsentieren,  wie  die  hämorrhagische  Pigmentierung  der  nicht 
melanotischen  Sarkome.  Ist  doch  kein  Grund  vorhanden,  warum  sie  bei 
depi  Melanosarkom  häufiger  sein  soll,  als  bei  den  anderen  Gattungen, 
die,  doch  ebenfalls  zum  Teil  reichlicih  Gefäße  führ6n> 

Mit  der  Erkenntnis,  daß  die  Blaufärbung  in  den  Melanosarkom^ 
der  Uvea  in  der  Hauptsache  mit  einem  Degenerationszustande  der 
Chromatophoren,  eventuell  auch  der .  Pigmentepithelien  zusammenhängt, 
fällt  eben  auch  der  Grund  fort,  aus  welchem  so.  viele  Autoren  eine, 
hämorrhagische  Pigmentierung  nachweisen  zu  können  glaubten.  Auch 
ist  es  für  mich  auß^r  jedem  Zwe^el,  daß  die  hie  und  da  angeführte 
Beobachtung,  die  Geschwulstzellen •  l^ätten  rote  Blutkörperchen  aufge-. 
nommen,  lediglich  auf  einer ^Yerkeqnung  der  zu  Kugeln  konfluierten 
Pigmentmoleküle  der  Chromatophoren  beruht.  .   . 

Es  ergibt  sich  also  als  Resultat  meiner  Untersuchungen,  daß  die 
in  den  Melanosarkomen  der  Uvea  iso  oft  zur  Beobachtung 
gelangende   Eisenreaktion    des  Pigmentes  .nicht    für  die 
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Entstehung  des  Pigmentes  aus  dem  Blutfarbstoff  als 
Beweis  herangezogen  werden  darf,  sondern  mit  einem 
Degenerationszustand  der  Chromatophoren  oder  der  Ter- 
schleppten  Pigmentepithelien  zusammenhängt. 

Stellenweise  Eisenreaktion  kann  daher  ebensowenig 
als  Merkmal  für  hämatogene  Figmentierung  dienen,  wie 
die  Form  und  Farbe  des  Pigmentes,  die  Anordnung  der 
Pigmentzellen  um  Gefäße  herum  und  die  unregelmäßige 
Verteilung  der  Figmentzellen  in  dem  Tumor,  wie  P.  Kebsoh- 
BAUMEB  behauptet. 

Eän  kritisches  Studium  der  von  P.  Eebschbaümeb  als  „Leuko- 
sarkome  mit  hämatogener  Pigmentiernng^  hingestellten  Fälle  von  Sarkom 
der  Ghorioidea  ergibt  daher  auch  mit  Bestimmtheit,  daß  alle  diese 
Tumoren,  soweit  sie  eingehend  genug  geschildert  sind,  um  sich  ein  Bild 
von  ihnen  machen  zu  können,  in  Wirklichkeit  keine  Leukosarkome 
sondern  echte  Melanosarkome  sind. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  Vni. 

Fig.  1.  Eisenreaktion  gebende  Chromatophoren  in  einem  Degenerations- 
herde innerhalb  eines  extrabulbären  Knotens  von  Melanosarcoma  chorioideao. 
Das  feinkörnige  Pigment  ist  zu  EHumpen  konfluiert. 

Fig.  2.  Eisenreaktion  gebende  Ghromatophore  in  Spindelzellenform  aus 
einem  anderen  Falle  von  Melanosarcoma  chorioideae,  ebenfalls  degeneriert. 

Fig.  3.  Eisenreaktion  gebende  Chromotaphoren  mit  klumpigem  Pigment 
ans  einem  Falle  von  Degeneration  der  Ghorioidea  infolge  traumatischer  Irido- 
chorioiditis. 
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X. 

Asportazione  dei  canali  semicircolari  nei 
colombi.     Begenerazioni  consecutive  nell'asse 

cerebro-spinale. 

Ulteriore  contrlbuto  alla  conoseenza  delle  Tie  restibolari  central! 
negli  üccelli  e  alla  flslologla  dei  canali  semicircolari 

Pel 

Dr.  Umberto  Deganello, 

gijb  AJnto  nell*  Istituto  Fisiologico  delU  B.  üniversitä  di  Padova  (diretto  dal  Prof.  A.  Stefani). 

Gon  4  flgnre. 


Una  parte  di  queste  ricerche  fu  da  me  eseguita  nel  1901/02  durante  il 
mio  soggiomo  nelF  Istituto  Patologico  di  Heidelberg.  —  In  quell'epoca 
esaminai  secondo  il  metodo  di  Mabghi  rencefalo  di  colombi  priTati 
di  alcuDi  canali  semicircolari.  —  Simile  esame  era  stato  giä.  da  me  altxa 
Yolta  e^egnito  dietro  consiglio  dei  Prof.  Stefani,  ed  i  risultati  erano 
stati  esposti  altroye ;  ma  stimai  opportune  di  ripetere  su  piü  larga  scala 
tali  ricerche  che  nel  mio  precedente  lavoro  (3)  riflettevano  un  numero 
limitato  di  casi. 

I  preparati  ottenuti  da  questo  ultimo  esame  confermarono  i  risul- 
tati dei  precedente  e  misero  di  piü  in  evidenza  qualche  altro  fatto  che 
descriverö  in  seguito.^) 

ültimamente,  pure  per  consiglio  dei  Prof.  Stefani,  ripresi  lo  studio 
dell' argomento  rivolgendo  la  mia  attenzione  al  midollo  spinale  di  co- 
lombi slabirintati  il  quäle  fu  da  me  esaminato,  come  il  solito,  secondo  il 


^)  Per  ragioni  indipendenti  dalla  mia  volonte  non  mi  fu  possibile 
di  pubblicare  prima  d'  ora  i  risultati  di  tali  ricerche ;  essi  forono  frattanto 
riasBunti  dallo  Stefani  nel  lavoro:  „Della  funzione  non  acustica  o  di  orien- 
tamento  dei  labirinto  delF  orecchio**  U.  Comunicazione.  —  Atti  dei  B.  Istituto 
Veneto  di  Scienze,  Lettere  ed  Arti,  Tomo  62  p.  1132—1134  1903. 
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metodo  di  Mabchi.  —  I  risultati  positivi  che  ottenni  da  ud  tale  esame, 
e  che  qui  pubblico,  mi  sembrano  di  una  certa  importanza  tanto  dal 
paoto  di  yista  anatomico  che  fisiologico. 

Nella  letteratura  si  riscontrano,  per  quanto  mi  consta,  soltanto  ie 
ricerche  di  Wallenberg  (1 — 2)  che,  per  essere  State  fatte  sui  colombi 
seguendo  il  metodo  delle  degenerazioni  sperimentali,  presentano  una 
certa  attinenza  colle  mie.  —  I  lavori  di  WALLENBEBa,  cai  alludo,  furono 
da  me  presi  altroye  (4)  in  considerazione ;  per  ora  mi  basta  fax  emergere 
che  i  risultati  importanti  cui  giunse  il  Wallenberg,  e  che  in  buona 
parte  concordano  coi  miei,  furono  ottenati  non  gik  estirpando  i  canali 
semicircolari,  come  nel  mio  caso,  ma  distruggendo  parzialmente^  con  un 
ago,  i  nuclei  acustici  (nucleo  a  grandi  cellule,  campo  delP  acustico) 
etc  .  .  .  (1),  oppure  distruggendo  fibre  del  cocleare  e  del  vestibolare  in- 
sieme,  alla  loro  entrata  nel  Bulbo  (2). 

II  Brasdis  (6)  nelle  sue  ricerche  sui  centri  nervosi  degli  uccelli  ac- 
cenna  solo  per  incidenza  alla  degenerazione  riscontrata  col  metodo  di 
Marchi  nelle  fibre  del  fascio  longitudinale  posteriore  (hintere  Längs- 
bündel) in  un  colombo  a  cui  aveva  estirpato  il  ganglio  vestibolare. 

II  Westphal  (18),  per  quanto  mi  d  possibile  comprendere  dalla 
citazione  che  ne  fa  V  Holmes  (17)  —  non  avendo  potuto  procurarmi  il 
lavoro  originale  —  si  occupa  specialmente  del  ramo  cocleare,  del  corpo 
trapezoide  e  dell'  oliva  superiore,  n^  sembra  ch'  egli  abbia  impiegato  il 
metodo  della  degenerazione  sperimentale. 

Ramon  y  Cajal  (19—20)  ottenne  i  suoi  risultati  applicando  i  metodi 
di  Weigert  e  di  Golgi. 

Pure  r Holmes (17)  nel  suo  studio  comparativo  sui  nervo  acustico^) 
non  fece  uso  del  metodo  della  degenerazione;  impiegö  la  tecnica  di 
Weigert  e  di  Nissl  per  V  esame  di  centri  nervosi  intatti. 

I  colombi  sottoposti  a  queste  ricerche  furono  sei:  cinque  operati 
da  un  solo  lato  ed  uno  da  ambedue.  —  In  due  dei  5  colombi  operati 
unilateralmente  comparve  la  torsione  del  capo,  ^)   nell'  uno   in   6*  e  nel- 


*)  Porgo  i  miei  piü  sentiti  riograziamenti  al  Signor  Prof.  L.  Edinger 
(di  Frankfurt  a.  M.)  per  avermi  gentilmente  favorito  il  lavoro  di  Holmes. 

^)  Per  ciö  che  riguarda  la  sintomatologia  dei  colombi  operati  nei 
canali  semicircolari  rimando  il  lettore  ai  lavori  specialmente  di  Ewald  (10, 
p.  294 — 308)  e  di  Stefani  (6— 7).  —  Qui  mi  basta  far  notare  che,  secondo 
lo  Stefani,  detta  sintomatologia  pu6  essere  distinta  in  due  periodi:  il 
I  ^  periodo  va  dall'  atto  operative  alla  comparsa  della  torsione  ed  ^  caratte- 
riszato  da  movimenti  di  rotazione  del  capo,  da  oscillazioni  degli  occhi,  dalla 
tendenza  a  cadere  sui  lato  operato.  —  II  II  ^  periodo  va  dalla  comparsa  della 
torsione  in  poi;  il  capo  ed  il  collo,  per  questo  movimento,  si  torcono  in 
modo  che  il  becco  viene  rivolto  bruscamente  verso  V  aito  e  la  volta  del  cranio 
in  basfo,  appogiata  sal  pavimento.  Tali  torsioni  del  capo  sono  intermittenti. 
—  Per  maggiori  particolari  in  proposito  v.  Ewald(10,  p.  34 — 41). 
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l'altro  in  15'  giornata.  —  Nel  colombo  operato  bilateralmeate  la  torsione 
comparve  in  5*  giornata.  —  I  colömbi  fmono  operatt  dal  Fiof.  Stsfami 
strappando  soUmente  i  canali  orizzontali  e  coronart  e  furono  nccisi  nn 
loeae,  circa,  dopo  I'  operaziooe.  Ci6  premesso,  faccio  segnire  il  reperto 
ottenato  dall'  esame  dei  centri  nerrosi  di  detti  colombi.  —  Tale  reperto 
fa  perfettamente  identico  nei  colombi  cbe  non  presentarono  il  mori- 
mento  di  torsione  del  capo,  e  offrl  iovece  caratteii  di  maggiore  gravezza 
pM*  quanto  rigaarda  il  cerrelletto,  come  dirö  piü  BOtto,  in  qaei  colombi 
che  presentarono  detto  moTimento. 

Balbo. '^)  —  In  nna  sezione  traaversale  del  Bulbo  a  livfillo  del- 
1' entrata  del  Vestibol&re  si  rede  il  campo  deU'acustico  (del  lato 
operato)   attrarersato  da  nameiose  fibre  degenerate:   esge  banno  un  de- 


Flp.    Sc. 
Fig.  1.«) 

SeiioDe  truTarwla  di  Bnlbo  (>  livella  del  Vntibalsre).  S.  Uto  liniatra  opanto,  D.  Uto  daatn 
Bon  op«rMo,  Ftp.  fucicolo  longitad.  poat.,  ^c.  ■iitema  commeuunle,  ti'vp  Dudeo  TMtiboUi« 
doruüe  o  potL,  Nme.  naclia  mignocellalu«,  Ca.  umpo  dell' acDnico,  Rdp.  fibre  appKrte- 
nenti  alla  radice  diacend.  del  veatibolaie,  cbe  vanno  a  coatilaira  nel  inidoUo  ipin.  il  faicia 
pQstero-lat.  delU  rad.  diicend.,    F/ narro  abdacanta. 

corso  orizzoDtale  e  alqnaato  obliquo  dall' estemo  -veno  l'iDtenio  e  dal 
lato  rentrale  verso  il  lato  dorsale  fino  a  portani  in  tutta  vicinaoza  del  rafe 
mediane.  —  Anche  nel  campo  dell'  acaatico  coniBpondente  al  lato  non 
operato  si  riscontrano  fibie  degenerate  (Fig.  1  C  a.). 

Lnngo    il    sistema    commessurale    („Bogenzug"  di  Bbasdis, 
Fig.  1  S  c.)  si  troyano  diversi  punticini  neri  i  qnali  rasentando  Jl  nacleo  re* 


^)  La  deBorizione  del  reperto  ö  fatta  in  base  ai  risaltali  ottenoti  sni 
colombi  operati  da  nn  solo  lato. 

^  Per  errore  ttpografico  qoesU  Fig.  fa  riprodott«  a  roveicio:  la  meti 
ainistra  di  essa  doveva  euere  dUegnata  a  destra,  e  Ticerersa. 
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stibolare  dorsale  (ü  y  p.)  si  dispoDgono  ventralmente  al  nucleo  a  grandi 
cellule  (Nmc):  cid  si  verifica  in  ambedue  le  metdp  del  bulbo.  Tale 
reperto  dimostra  che  una  parte  del  sistema  commessarale  appartiene  alle 
fie  yestibolari  e  si  mette  in  rapporto  col  nucleo  vestibolare  dorsale 
d'  ambedue  i  lati  e  forse  ancbe  col  nucleo  a  grandi  cellule. 

Fibre  degenerate^  in  sezione  trasTersale,  si  rinvengono  ai  lati  del 
rafe  mediano  (R.),  nella  regione  dorsale  del  bulbo  (fascicoli  longi- 
tndinali  posteriori  Flp.):  esse  rappresentano  una  pörzione 
della  radice  discendente  del  veslibolaf'e  e precisamente  quella 
che  occuperä,  come  vedremo,  nel  midoUo  spinale  il  cordone  antero-lateral'e 
di  esso  (Wallbnbebg). 

Nella  regione  laterale  del  bulbo  yentralmente  al  campo  delP  acustico 
(Rdp.)  si  trovano  delle  fibre  degenerate  in  ambedue  i  lati  (piü  ntune- 
rose  dal  lato  operato):  queste  fibre  hanno  una  direzione  Tenträle,  ina 
tostö  si  rivolgono  caudalmente  e,  lungo  il  margine  interne  del  corpo  resfi- 
forme,  discendono  nel  midollo  spinale  ove  vanno  a  collocarsi,  come  yedremb, 
nel  cordone  postero-laterale  del  medesimo  (Wallenbebg)  formando 
l'altra  pörzione  della  radice  discendente  del  vestibolarQ. 

Fibre  degenerate  si  riscontrano  inoltre  nelle  radici  intrabulbari  del- 
l'ipoglosso  e  dei  nervi  motori  degli  occhi  (IIl.  IV.  VI  paio) 
d' ambedue  ilati,  con  pre  valenza  perö  della  lesione  dal  lato  operato.  — 
La  degenerazione  unilaterale  di  questi  nervi  nel  colombo  fu  gik  rilevata  da 
WALLENBEBa  (2),  sebboue  come  conseguenza  di  una  lesione  sperimentale 
ben  diversa  da  quella  che  fu  praticata  nei  miei  animali. 

Circa  all'omologia  delle  vie  acustiche  bulbari  dei  colombi  (uccelli) 
con  quelle  dei  mwoimiferi  sono  alquanto  discordi  le  opinioni  degli  autori, 
e  non  ancora  del  tutto  ben  determinäti  söno  i  rapporti  che  il  nervo 
veistibolare  degli  uccelli  contrae  cöi  nuclei  bulbari: 

Bbandis(5)  considera  come  apparten^nte  al  nervo  vestibolare  quel 
gruppo  di  cellule  voluminöse  che  si  trova  nel  campo  dell' acustico  (pör- 
zione laterale)  e  che,  secondo  lui,  sarebbe  omologo  al  nucleo  di 
Deitebs  dei  mammiferi.  —  Tale  opinione  6  condivisa  da  Ramok  t 
Cajal(20)  il  quale  indica  col  nome  di  nucleo  vestibolare  di- 
scendente quell' altro  gruppo  di  cellule  che  si  trova  nella  pörzione 
mediale  del  campo  dell' acustico ;  secondo  questo  autore  il  nervo  vesti- 
bolare, oltre  che  nel  cervelletto,  termina  nel  nucleo  vestibolare 
dorsale,  il  quale  giace  sul  pavimento  del  4^  ventricolo  medialmente 
al  nucleo  a  piccole  cellule.  —  A  tali  idee  si  associa  T  Holmes 
(17);  esso  perö  considera  cöme  omölogo  al  nucleo  di  Deitebs  quel- 
Tammasso  di  cellule  che  giace  lateralmente  al  nucleo  a  piccole  cellule, 
proprio  alla  base  del  peduncolo  cerebellare  (qüesto  ammasso  di  cellule  ^ 
indicato  da Bbaiibis (21)  col  nome  di  nucleus  processus  cerebelli). 
—  Tale  nucleo,  secondo  Holmes,  invia  fibre  al  sistema  commessurale  e 
fibre  che  vanno  a  costituire  la  radice  discendente  del  vestibolare. 
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U  nucleo  a  grandi  cellule  o  nucleo  magnocellulare 
viene  conaiderato  come  omologo  al  nucleo  cocleare  ventrale  dei  mammi- 
feri  (Brandis,  R.  y  Cajal,  Westphal,  Wallenbebg).  —  Secondo 
Holmes  (17)  nella  parte  mediana  di  questo  nucleo  (quella  che  ö  formata 
da  cellule  grandi  e  che  ha  cosl  stretti  rapporti  col  sistema  commessurale) 
terminano  alcune  fibre  vestibolari. 

II  nucleo  a  piccole  cellule  viene  considerato  da  Bbandis(5) 
e  da  Wallenberg  (2)  come  non  appartenente  al  nervo  acustico,  il  primo 
A.  lo  giudica  omologo  all'  oliva  inferiore  dei  mammiferi,  il  secondo  A. 
dimoströ  che  tale  nucleo  contrae  rapporti  con  fibre  dei  sistema  com- 
messurale  che  traggono  origine  nell'  opposto  lato  dei  bulbo.  Bamon  y 
Cajal(20)  lo  fa  omologo  all' oliva  superiore:  dorsalmente  tale  nucleo 
riceve  collaterali  dal  nervo  cocleare,  ventralmente  riceve  fibre  che  proven- 
gono  dal  sist.  coramessurale,  e  che  hanno,  probabilmente,  origine  dal 
nucleo  magnocellulare  deir  opposto  lato  (Cajal).  Westphal  (18)  crede 
che  il  nucleo  in  discorso  rappresenti  una  porzione  modificata  dei  nucleo 
magnocellulare.  Holmes (17)  lo  indica  col  nome  di  nucleo  laminare 
e  lo  considera  in  rapporto  col  sistema  commessurale^  esclude  che  esso 
abbia  relazione  con  fibre  acustiche. 

Per  quanto  riguarda  il  sistema  commessurale  (^Bogenzug*' 
di  Brandis),  Brandis  (5)  e  Westphal  (18)  lo  considerano  come  una 
continuazione  centrale  dell'  acustico  (ramo  cocleare)  avente  rapporto  col 
nucleo  a  grandi  cellule;  secondo  Brandis  esso  si  potrebbe  considerare 
omologo  alle  „Striae  medulläres". 

Secondo  R.  y  Cajal  (20)  il  sistema  commessurale  d  formato,  almeno 
in  parte,  dai  cilindrassi  delle  cellule  dei  nucleo  magnocellulare  i  quali  si 
portano  poi  ventralmente  al  nucleo  a  piccole  cellule  dei  lato  opposto. 

Secondo  Holmes  (17)  tale  „sistema"  riceve  fibre  tanto  dai  nuclei 
vestibolari  quanto  dal  nucleo  magnocellulare. 

Wallenberg  (1 — 2)  trovö  degenerate  alcune  fibre  dei  sistema  com- 
messurale in  seguito  alle  lesioni  sperimentali  sopra  riferite;  tali  fibre  si 
portavano  al  nucleo  magnocellulare  dell'  opposto  lato  (1)  e  all'  ilo  del- 
1' opposto  nucleo  a  piccole  cellule  (2). 

Cervelletto.  —  Si  osservano  numerose  fibre  degenerate  tut- 
t'attorno  al  ventricolo  cerebellare,  specialmente  fra  questo  e  il  nucleo 
cerebellare  estemo  o  laterale:  tali  fibre  arrivano  in  questa  regione  sa- 
lendo  lungo  la  porzione  interna  dei  peduncolo  cerebellare  inferiore  o 
caudale  („via  sensitiva  cerebellare  diretta"  di  Edinger). 

Parecchie  fibre  perö  non  si  fermaDO  quivi,  ma  proseguono  fino  alla 
corteccia,  ove  si  notano  numerosi  punticini  neri  intorno  al  corpo  delle 
cellule  di  Purkinje. 

Si  ottenne  questo  ultimo  rcperto  quasi  esclusivamente  in  corri- 
spondenza  della  regione  mediana  e  posteriore  della  corteccia  cerebellare, 
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e  soltanto  in  qnei  colombi  che  presentarono  il  movirnento  di  torsione 
del  capo. 

ftiguardo  alTomologia  delle  parti  sopra  ricordate  mi  basti  accen- 
nare  che  la  via  sensitiva  cerebeliare  diretta  si  riscontra,  se- 
coado  Edingeb  (8,  p.  219)  in  tutta  la  serie  dei  yertebrati  e  che,  secondo 
Bran3)is(6)  i  nuclei  cerebellari  esterno  ed  interno  (risp. 
laterale  e  mediale)  restano  fra  loro  separati  mediante  V  interposizione 
di  poca  sostanza  midoUare,  lungi  perö  dall'  essere  cosi  bene  differenziati 
come  lo  BODO  i  diversi  gruppi  cellulari  del  cervelletto  di  mammiferi.  — 
Secondo  R.  t  Cajal(19)  il  uucleo  interno  d  omologo  al  nucleo  del 
tetto  dei  mammiferi,  e  il  nucleo  esterno  ^  omologo  al  nucleo  den- 
tato.  —  Secondo  Köllikeb  (cit.  da  CAjAii(19))  gli  üccblli  possede- 
rebbero  soltanto  il  nucleo  del  tetto. 

Midollo  spinale.^)  Le  fibre  degenerate  occupano  ivi  due  zone 
diverse,  per  cui  si  possono  raggruppare  in  due  fasct  beoe  distinti  fra 
loro.  —  Le  fibre  di  questi  due  fasci  vanno  a  costituire  la  radice 
discendente  del  vestibolare  che  corrisponde  all' omouima  (radice  di 
fioLL£B)  dei  mammiferi: 

1.  Uno  di  questi  fasci  ^  costituito  da  quelle  fibre  degenerate  che 
si  trovano  nel  cordone  antero-laterale  d'  ambedue  i  lati  (in  numero  piü 
scarso  dal  lato  non  operato)  a  cominciare  dalF  estremo  cefalico  del  mi- 
dollo fino  a  tutto  il  rigonfiamento  lombare  (Fig.  2.  3.  4  F  a  1.). 

La  quantitä  delle  fibre  degenerate  va  progressivamente  diminuendo 
dair  estremo  cefalico  della  porzione  toracica  Verso  Testremitä  caudale 
del  midollo. 

Tali  fibre  sono  la  continuazione  di  quelle  che  nel  bulbo  (Fig.  1  Fl  p.) 
occupano  la  regione  dei  fasci  longitudinali  posteriori  (Wallenberg(1 — 2)). 

L'insieme  di  queste  fibre  corrisponde  perfettamente  al  „Tr actus 
vestibulo-spinalis"  dei  mammiferi  (v.  Edingeb (8)  p.  174  e  249) 
ed  io  lo  indicherei  col  nome  di  „f a 8 c i 0  antero-laterale  del  tratto 
Testibolo-spinale"  oppure  „fascio  antero-laterale  della 
radice  discendente  del  vestibolare**. 

A  me  sembra  non  sia  da  dubitarsi  che  le  fibre  di  tale  fascio  con- 
traggano  intimi  rapporti  colle  cellule  ganglionari  delle  corna  anterior! 
per  il  fatto  che  insieme  alle  medesime  trovai  degenerate  parecchie 
fibre  delle  radici  anteriori  d' ambedue  i  lati  lungo  il  midollo 
cenricale  e  dorsale  (con  prevalenza  della  degenerazione  nella  radice  dd 
lato   operato   (Fig.  2.  3.  4  Ra.)).    —   In    diversi   preparati   ho    potuto 


^)  L'esame  del  midollo  spinale  fa  da  me  eseguito  ultimamente  su  due 
colombi  operati  dal  Sigpior  Prof.  A.  Stefani  di  asportazione  unilaterale  di 
due  canali  semicircolari.  Essi  farono  uccisi  50  gioroi  depo  V  atto  operative 
e  non  presentarono  mai  il  movirnento  di  torsione  del  capo. 
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constatare  la  presenza  di  fibre  degenerate  anche  nei   tratti   extra- 
midollati  delle  radici  stease. 

2.  L'altro  dei  euddetti  fasct  ö  costituito  da  quelle  fibre  dege- 
nerate  che  occapano  una  zona  ristretta  del  cordone  postero-laterale,  aitnata 
per  la  massima  parte  nel  cordone  laterale  (Fig.  2.  3.  4  Fpl.)-  —  La 
degeDerazione  ö  bilaterale  e  Bimmetrica,  prevale  perö  dal  lato  operato 
ed  esiBt«  soltanto  nella  porzione  Cerricale  del  midollo.  (Le  fibre  delle 
radici  posteriori  si  preseotano  iotatte.)  —  Eguale  reperto  fu  ottenuto 
dal  WALLENBEoa  (1 — 2)  ledeodo  i  ceotri  acnstici  nel  modo  sopra  ricor- 
dato.  —  Le  fibre  degenerate  di  tale  fascio  rappresentano  la  contiDaazioDe 

S.  D. 
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Fig-  3.  Flg.  4. 

Flg.  S.      Hidollo  oervicala  (|>oriiane  ceEilic*).  —  Fig.  3.     Slgoafiame 
Fig.  4.     Midollo  domila. 

B.  lato  NU.  oparato.  D.  Ulo  deilro  non  opento,  R 
IkUrils  del  Intto  veatibola-niidaUwa  (ndice  diecuid.  dd  v 
del  tratto  veMtboIo- midalbn  (rad.  diicend.  dal  raitlb.). 

di  queUe  fibre  che  nel  bulbo  (Fig.  1  R  d  p.)  occupano  la  regione  la- 
terale Tentratmente  al  campo  dell' acnetico  ( Wallenbeso  (1 — 3)).  —  AI- 
l'insieme  delle  obre  in  discorso  applicherei  il  oome  di  „fascio  postero- 
laterale  del  tratto  TflStibolo-apiDale"  oppure  „fascio  postero- 
laterale  della  radice  discendente  del  Teatibolare". 

NoD  g  troppo  chjara  Tomologia  di  tale  fascio:  secondo  WaiiLeh- 
BEBo  (2)  esBO  corrisponde,  nei  mammiferi,  al  „sistema  intermediario"  di 
Bechterew  e  Biedl  che,  giusta  l'opinione  di  questi  autori,  rappresen- 
terebbe   nna   via  efferente  del  cer?elletto,   perchä  degenera  in  segoito  a 
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distnizione  del  corpo  restiforme ;  ma  il  Wallenbebg^  (3)  osserva  che  tale 
degenerazione  potrebbe  dipendere  dall'  offesa  che  subiscono  aicune  fibre 
del  vestibolare  in  segoito  a  distruzione  del  corpo  restiforme. 

In  tale  caso  anche  il  „fascio  postero-laterale  del  tratto 
▼  estibolo-spinale^  degli  Uccelli  ayr^bbe  il  suo  omologo  nei  mam- 
miferi. 

G-li  Intimi  rapporti  che  il  nervo  vestibolare  di  un  lato  contrae  coi 
nervi  motori  d'ambedue  gli  occhi  ci  spiegano  Tinsorgenza  del  nistagmo 
oculare  negli  animah  slabirintati  e  costitniscono  il  substrato  anatomico 
della  coordinazione  reflessa  dei  movimenti  oculari  promossa  da  ogni  canale 
aemicircolare  in  ambedue  gli  occhi  (Stefani  (7)). 

II  significato  degli  Intimi  ed  estesi  rapporti  che  il  vestibolare  contrae 
col  cervelletto  fu  illustrato  daUo  STEFAin:(7)  come  dirö  meglio  piü  in- 
nanzi:  in  base  a  detti  rapporti  lo  Stefani  ammette  insieme  al  Gaglio 
(13)  e  al  Dbeyfus8(9)  che  Tazione  del  labirinto  si  esplichi  specialmente 
per  mezzo  del  cervelletto,  pur  ammettendo  nello  stesso  tempo,  in  base 
alle  degenerazioni  rilevate  nei  bulbo  e  nella  parte  superiore  del  midoUo 
spinale,  che  il  labirinto  eserciti  anche  direttamente  —  cio^  senza 
r  Intermezzo  del  cervelletto  —  la  sua  azione  tonica  sui  muscoli  striati. 

Come  abbiamo  visto,  unff  tale  azione  diretta  puö  essere  esercitata 
dal  labirinto  non  solo  sui  nervi  motori  cerebral!  (III.  IV.  VI.  XII  paio) 
ma  anche  sni  nervi  motori  spinaU  attraverso  il  „fascio  antero-laterale  det 
tratto  vestibolo-spinale^  che  si  mette  in  rapporto  diretto  colle  cellole 
ganglionari  delle  coraa  anteriori. 

I  fatti  degenerativi  che  ho  sopra  descritto,  confermano,  per  quanto 
mi  sembra,  e  spiegano  i  risultati  sperimentali  di  Ewald  (10),  il  quäle 
dimoströ  che  il  labirinto  esercita  la  sua  azione  [secondo  £wald  mediante 
xmo  stato  di  ecdtazione  tonica  —  tono  labirintico]  su  tutti  i  muscoli 
striati,  mantenentoli  in  stato  di  tono  finch^  si  trovano  in  riposo  e  rego- 
landone  la  funzione  allorquando  si  contraggono. 

Lo  Stefani  (7)  ha  messe  in  evidenza,  con  esperimenti  e  conside- 
razioni,  Tanalogia  intim  a  che  passa  fra  i  sintomi  offerti  dagli  animali 
scerebellati  e  i  sintomi  offerti  dagli  animali  slabirintati  non  solo  per 
dö  che  risguarda  i  disordini  motori  in  generale  ma  anche  per  quanto 
si  riferisce  ad  alcuni  determinati  fenomeni,  che  qui  per  brevitä  tra< 
lascio.  —  Anche  il  Lüciani  nei  suo  Tbattato(II)  dimostra  il  paral- 
lelismo  che  passa  fra  gli  studii  suoi  sulla  fisiologia  del  cervelletto  (12)  e 
gli  studii  degli  autori  suUa  fisiologi  labirinto. 

A  me  sembra  che  le  presenti  ricerche  portino  un  contributo  al 
parallelismo  o  analogia  che  anche  dal  punto  di  vista 
anatomico  esiste  tra  cervelletto  e  canali  semicircolari. 
Infatti  d  dimostrato  che  il  cervelletto  si  mette  in  relekzione,  come  abbiamo 
visto  mettersi  il  nervo  vestibolare,   col  nucleo  delP  oculomotore  e  con 
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quello  deir  abducente.*)  —  Inoltre  il  fascio  antero-laterale  del 
tratto  vestibolo-spinale  che  degenera,  come  abbiamo  visto,  in 
seguito  air  asportazione  dei  canali  semicircolari,  appare  evideiitemente 
analogo  al  fascio  delMABCHi  o  fascio  diretto  antero-laterale 
del  tratto  cerebello-spinale^),  che  degenera  fino  alla  regione 
lombare  del  midoUo  in  seguito  all'  emiestirpazione  del  cervelletto ;  in  questo 
caso  degenerano  auche  alcune  fibre  delle  radici  anterior!  spinali  (v.  LuciAia, 
Fisiologia,  Vol.  2  p.  441,  442),  come  abbiamo  visto  che  degenerano  fibre 
radicolari  anterior!  negli  animali  privat!  de!  canali  semicircolari. 

S!  puö  dire  quind!  perfetta  ranalog!a  anatomica  fra  il  cer- 
velletto (per  quanto  riguarda  alcune  della  sue  vie  efferenti)  e  quell a 
parte  del  labirinto  che  contrae  rapporto  diretto  (senza  Tintermezzo 
del  cervelletto)  coi  nervi  motori  —  cerebral!  e  sp!oali  —  dei  muscoli 
striati.^) 

Tale  stretta  analogia  fa  sorgere  Tidea  che  quella  data  parte 
del  labirinto  disimpegni  una  funzione  coadiuvante  o,  in  caso  d!  bi- 
sogno,  compensante  la  funzione  svolta  dal  cervelletto,  e  quind!  gl!  atti 
compensatör!  che  si  manifestano  negli  animali  scerebellati  (v.  Luciai^i 
(11 — 12))  potrebbero  consideilarsi  come  promossi,  almeno  pazialmente,  da 
quella  data  parte  del  lab!r!nto  che  esplica  un' azione  dlretta. 

Con  ciö  non  iutendo  perö  d!  diminuire  T  importanza  delP  azione 
indiretta  (per  mezzo  del  cervelletto)  esercitata  dal  labirinto,  azione  alla 
quäle  lo  Stefani(7)  attribuisce,  in  base  ai  risultat!  delle  degenerazion! 
sperimentali,  sl  grande  significato  per  la  fisiologia  del  cervelletto:  „Es- 
sende le  cellule  d!  Purkinje  (scrive,  a  tale  riguardo,  lo  Stefani(7)), 
per  quanto  possiamo  dire  finora,  V  elemento  anatomico  principale  della 
corteccia  cerebellare,  una  degenerazione  cosi  distintamente  localizzata 
intoroo  alle  stesse^j,  in  tutte  le  circonvoluzioni,  tanto  dall'uno  quanto 
dall'  altro   lato,   anche  in  seguito  a  lesion!  unilateral!  del  labirinto,   non 


^)  Secondo  Klimow  (16)  le  fibre  efferenti  del  peduncolo  cerebellare 
superiore  inviano  delle  collaterali  al  nucleo  dell'  oculomotore ,  e  secondo 
Probst  (15)  fibre  efferenti  del  cervelletto,  originantisi  dal  nucleo  del  tetto, 
si  portano  al  nucleo  delF  abducente. 

^)  Secondo  il  Thomas  (cit.  da  Luciani(II))  le  fibre  di  questo  fascio 
si  originano  nel  nucleo  dentato  (corae  confermö  Orestano(14))  e  lungo  il 
segmento  interne  del  peduncolo  cerebellare  inferiore,  passando  fra  le  cellule 
dei  nuclei  di  Bechterew  e  di  Deiters,  si  portano  attraverso  la  formazione 
reticolare  nella  zona  antero-laterale  del  midollo. 

^)  Mi  si  potrebbe  obbiettare  che  mal  si  addice  il  paragone  di  vie  nervosa 
di  uccelli  con  vie  nervöse  di  mammiferi ;  ma  Timportanza  di  tale  obbiezione 
resta  menomata,  a  me  sembra,  dal  fatto  che,  come  abbiamo  visto,  la  massima 
parte  delle  vie  da  me  prese  in  considerazione  negli  uccelli  ha  il  suo  omologo 
nei  mammiferi. 

^)  Lo  Stefani  allude  alla  degenerazione  messa  in  evidenza  dalla  prima 
parte  delle  presenti  ricerche  nel  bulbo  e  nel  cervelletto. 
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päd  a  meno  di  sigBificare,  a  mio  avviso,  che  Y  attivitä  funzionale  del 
cervelletto  ^  promossa,  se  non  specificamente,  almeno  preyalentemente, 
daUe  eccitazioni  che  al  cervelletto  vengono  trasmesse  dal  labiriDtO;  sic- 
come  10  ho  ammesso  fino  dal  1877.^ 

Sempre  in  base  all'  analogia  fra  cervelletto  e  canali  semicircolari  credo 
opportono  di  notare  che  Tazionetrofica  annessa  dal  Lugiani(II) 
al  tono  cerebellare  ha  il  suo  perfetto  riscontro  nell'  azione  trofica  di  cui 
parlano  Y  Ewald  (10)  e  lo  Stefani  (6)  a  proposito  di  alcuni  colombi 
slabirintati  che  cadono  Id  preda  all'  atrofia  mnscolare  progressiva.  — 
Tale  azione  trofica,  che  si  conDotte  intimamente  coli'  azione  tonica  del 
labirintOy  oltre  che  dalle  estese  degenerazioni  dei  centri  nervosi  con- 
secutive  all'  asportazione  dei  canali  semicircolari,  ci  sarebbe  rivelata 
anche  dalla  suddetta  forma  di  atrofia  mnscolare  progressiva,  che  tavolta 
si  manifesta  in  seguito  all'  asportazione  dei  canali  stessi.  —  Assai  pro- 
babilmente  tale  forma  di  atrofia  sta  in  rapporto  coi  fatti  degenerativi, 
sopra  descritti,  che  si  awerano  nelle  fibre  delle  radici  spinali  anteriori, 
e  potrebbe  qnindi  paragonarsi,  per  il  substrato:  anatomico,  all' atrofia 
moacolare  progressiva  spinale  dell' uomo. 


Conclnsloni. 

L'  asportazione  unilaterale  dei  canali  semicircolari  nei  colombi  pro- 
dnce  degenerazione  bilaterale  (con  prevalenza  perö  della  lesione 
dal  lato  operato)  in   alcune  fibre: 

a)  del  campo  dell'  acustico, 

b)  del  sistema  commessurale  („Bogenzug"  di  Bbandis);  alcune  di 
tali  fibre  si  dispongono  ventralmente  al  nucleo  vestibolare  dorsale 
e  al  nucleo  magnocellulare, 

c)  dei  fasci  longitudinali  posteriori, 

d)  della  regione  laterale  del  bulbo,  veutralmente  al  campo  del- 
l'acustico, 

e)  delle  radici  intrabulbari  del  III.  IV.  VI.  XII.  paio, 

f)  del  peduncolo  cerebellare  caudale ;  tali  fibre  si  portano  ai  nuclei 
cerebellari  e  alla  corteccia  del  cervelletto.  (Queste  ultime  si  tro- 
varoDO  degenerate  solo  nei  colombi  che  presentarono  la  torsione 
del  capo.) 

g)  del  cordone  antero-laterale  del  midoUo  spinale,  dall'  estremo  ce- 
falico  fino  a  tutto  il  rigonfiamento  lombare, 

h)  del  cordone  postero-laterale  del  midoUo  cervicale, 
i)  delle  radici  spinali  anteriori. 

Le  fibre  g)  sono  la  continuazione  delle  fibre  c)  (Wallenbebg), 
Le  fibre  h)  sono  la  continuazione  delle  fibre  d)  (Wallenbebg). 
Le  fibre g)h)  formanolaradico  discendentedel  vestibolare. 
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Le  fibre  g)  costituiscoDO  il  ^fascio  antero-laterale  del  tratto 
vestibolo-spinale"  o  „f.  a.  1.  della  rad.  discend.  del  vesti- 
bolare". 

Le  fibre  h)  costitaiscono  il  „fascio  postero-laterale"  di  detto 
tratto  0  radice. 

1.  Restano  confermate  le  vedute  dello  Stefani  per  cai  il  labirinto 
Don  acnstico  esercita  la  sua  azioce  tonica  soi  muscoli  striati  (Ewald) 
non  solo  in  via  indiretta,  cio^  per  mezzo  del  cervelletto^  ma  anche 
in  viadiretta  attraverso  il  bulbo  e  il  midollo  spinale  (senza  l'inter- 
mezzo  del  cervelletto). 

2.  Esiste  una  stretta  analogia  anatomica,  oltre  che  fisiologica, 
fra  quella  parte  del  labirinto  che  spiega  un'azione  diretta  e  il 
cervelletto. 

3.  L'  atrofia  muscolare  progressiva  che  talvolta  si  manifesta  in 
segoito  all'  asportazione  dei  canali  semicircolari  d,  assai  probabilmente,  di 
origine  spinale  (cansata  da  degeneräzione  delle  radici  spinali  anteriori). 

Porgo  i  piü  sentiti  ringraziamenti  al  mio  Maestro  Prof.  A.  Stefani 
che  mi  favorl,  insieme   agli  animali  operäti,  i  saoi  autorevoli  consigli. 


ScUuAsfttze.     (Übersetzung.) 

Die  einseitige  Entfernung  der  Bogengänge  bei  Tauben  bringt  par- 
tielle  beiderseitige  Degeneration  (jedoch  mit  überwiegen  der- 
selben an  der  operierten  Seite)  folgender  Fasersysteme  hervor: 

a)  des  Acusticusfeldes. 

b)  des  Commissnrensystems  (Bogenzug  von  B&andis)  ;  einige  dieser 
Fasern  ziehen  ventral  zum  Nucleus  vestibularis  dorsalis  und 
zum  Nucleus  magnocellularis  (großzelliger  Kern). 

c)  der  Fasciculi  longitudinales  posteriores. 

d)  der  Eegio  lateralis  des  Bulbus  ventral  vom  Acusticusfelde. 

e)  der  intrabulbären  Wurzeln  der  Nerven  III,  IV,  VI,  XII. 

f)  des  kaudalen  Kleinhirnarmes,  diese  degenerierten  Fasern  begeben 
sich  zu  den  Kleinhimkemen  und  zur  Elleinhimrinde  (letztere 
fanden  sich  nur  bei  den  Tauben  degeneriert,  welche  die  Drehung 
des  Kopfes  zeigteu). 

g)  des  Vorder-Seitenstiranges  des  Rückenmarks,  von  seinem  cranialen 
Ende  bis  zum  Lendenmark. 

h)  des  Hinterseitenstranges  im  Halsmark. 
i)  der  vorderen  Rückenmarkswurzeln. 

Die  unter  g)  genannten  Fasern  sind  die  Fortsetzung  der  Fasern  c) 
(Wallenberg). 

Die  Fasern  h)  sind   die  Fortsetzung  der  Fasern  d)  (Wallenberg). 
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Die  Fasersysteme  g) -{- h)  bilden  die  absteigende  Wurzel  des 
Nervus  yestibularis. 

Die  Fasern  g)  bilden  den  „Fascicalus  antero-lateralis  des  Tractus 
vestibnlo-spinalis''  oder  „fasc.  ä.  1.  radicis  descend.  nerv,  vestibul.'' 

Die  Fasern  h)  bilden  den  „Fascicalus.  postero-lateralis"  des  genannten 
Tractus  bzw.  der  betreffenden  Wurzel. 

1.  Die  Ansichten  Steeani's  wurden  bestätigt,  daß  das  nichtakustische 
Labyrinth  seine  Tonuswirkung  auf  die  quergestreiften  Muskeln  (Ewald) 
nicht  nur  auf  indirektem  Wege,  d.  h.  über  den  Weg  des  Eleinbims, 
sondern  auch  durch  direkte  Bahnen  ausübt,  die  die  Medulla 
oblongata  und  das  Rückenmark  durchziehen  (ohne  Einschaltung  des 
Kleinhirns). 

2.  Es  existiert  eine  enge  Analogie  in  anatomischer  und  physio- 
logischer Hinsicht  zwischen  dem  Teil  des  Labyrinthes^  der  eine  direkte 
Wirkung  ausübt,  und  dem  Kleinhirn. 

3.  Die  progressive  Muskelatrophie,  welche  sich  als  Folge  der  Ab- 
tragung der  Bogengänge  zeigt,  ist  höchstwahrscheinlich  spinalen  Ur- 
sprungs (durch  Degeneration  der  vorderen  Eückenmarkswurzeln). 
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XI. 

Eine  systematische  Einteilung  der  Doppel- 
bildungen mit  einer  speziellen  Erörterung  der 

sog,  Janusformen. 

Von 

Prof.  Dr.  Ernst  Schwalbe. 

Aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Heidelberg. 
Hiena  25  Fignrei  im  Text. 


Die  Einteilung  der  Mißbildungen  ist  bisher  noch  nicht  befriedigend 
gelungen,  ist  vielleicht  überhaupt  in  einer  vollkommenen  Weise  nicht 
erreichbar.  Ist  ein  „System^^  auch  keineswegs  das  höchste  Ziel  einer 
Wissenschaft,  so  stellt  es  doch  ein  vortrefiTliches  Mittel  der  Orientierung 
dar  und  die  Erreichung  einer  besseren  Übersicht  ist  ebenfalls  überall 
ein  Fortschritt. 

Bis  zu  der  von  Maschand  gegebenen  Einteilung  hielt  der  größte 
Teil  der  deutschen  Forscher  an  der  einfachen,  aber  wenig  praktischen 
Einteilung  fest  in:  Monstra  per  excessum,  Monstra  per  defectum,  Mon- 
stra per  fabricam  alienam. 

Auf  die  französische  Einteilung,  das  Werk  Geoffroy  St.  Hilaikes, 
gehe  ich  nicht  ein,  da  ich  an  andrer  Stelle  auf  dieselbe  zurückkommen 
werde. 

Die  eben  erwähnte  Verteilung  aller  Monstra  in  drei  Klassen: 
Monstra  per  excessum  etc.  findet  sich  im  wesentlichen  schon  bei  Buffon 
nnd  Blümenlach,  ja  sogar  bereits  bei  Halles.  Abistoteles  kannte  be- 
reits den  Unterschied  der  Monstra  per  excessum  und  per  defectum.^)   Die- 


^)  Abistoteles  nsgi  ^wkov  yevBoewg,  Ausgabe  von  Aubert  u.  Wimmer. 
Onechiscb  und  Deutsch  p.  315:  „Denn  es  gehört  zur  Eigenschaft  der  Miß- 
Uldung,  daß  etwas  fehlt  oder  etwas  zu  viel  ist.^ 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Sappl.  (Festschrift  für  Arnold.)  15 
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selbe  Einteilung  ist  dem  Werke  Foebsteb's  „Die  Mißbildungen  des 
Menschen"  (1861)  zugrunde  gelegt.  Wie  wenig  sie  den  Ansprüchen  auf 
eine  rationelle  Übersicht  genügen  kann,  ergibt  ein  Blick  auf  die  Stellung 
Terwandter  Formen  in  diesem  System.  Die  Doppelbildungen  gehören  mit 
der  Polydaktylie  zu  der  I.  Klasse  Monstra  per  excessum,  die  Acardii  zu 
den  Monstra  per  defectum.  Entwicklungsgeschichtlich  so  eng  verwandte 
Zustände  wie  Polydaktylie  und  Syndaktylie  werden  in  zwei  verschiedenen 
Klassen  behandelt. 

Ich  lasse  zum  Vergleich  zwei  Systeme  hiemeben  aus  älterer  Zeit 
folgen.  Das  System  des  Licetüs  hat  ein  historisches  Interesse.  Wir 
ersehen  daraus,  daß  man  in  der  damaligen  Zeit  es  fiir  möglich  hielt, 
daß  zwei  verschiedene  Spezies  in  einer  Mißbildung  vereinigt  auftreten 
können,  so  glaubte  man,  daß  etwa  ein  Mensch  mit  Elefantenkopf  u.  dgl. 
geboren  werden  könnte.  Das  System  von  Bischoff  ist  deshalb  inter- 
essant, weil  es  versucht,  die  Einteilung  Monstra  per  excessum,  per 
defectum,  per  fabricam  alienam,  die  im  wesentlichen  beibehalten  wird, 
nach  entwicklungsgeschichtlichen  Ideen  zu  umschreiben.  Ferner  darf 
dasselbe  als  das  System  eines  Forschers,  der  epochemachend  auf  die 
Teratologie  einwirkte,  wohl  ein  besonderes  Interesse  erwecken. 

Endlich  gebe  ich  sofort  hier  die  neueste  Einteilung  von  Mabchand, 
die  sich  an  eine  spätere  Einteilung  Föbster's  anschließend,  den  meisten 
Anspruch  auf  Gültigkeit  erheben  kann. 

LiCETUS^)  (1665)  teilt  die  Mißbildungen  in  Monstra  uniformia,  welche 
nur  die  Bildungen  einer  Spezies  an  sich  tragen,  und  Monstra  multiformia, 
welche  die  Bildungen  mehrerer  Spezies  in  sich  vereinigen.  Die  erste  Klasse 
umfaßt:  1.  Monstra  mutilia,  2.  Monstra  excedentia,  3.  Monstra  ancipitis 
naturae,  4.  Monstra  dififormia,  5.  Monstra  informia,  6.  Monstra  enormia.  Die 
zweite  Klasse  enthält:  1.  Monstra,  welche  Teile  verschiedener  Individuen 
derselben  Spezies  besitzen ;  2.  solche,  welche  Teile  verschiedener  Spezies  aber 
desselben  Genus  besitzen;  3.  solche  mit  Teilen  verschiedener  Genera  und 
4.  solche  mit  Teilen  ganz  verschiedener  Wesen,  Menschen  und  Dämonen. 

Einteilung  von  BisCHOFF  (1.  c.) : 
I.  Klasse:  Mißbildungen,    denen   zur   Healisation   der   Idee   ihrer   Gattung 
etwas  fehlt. 

1.  Ordnung:  Defekte  im  engeren  Sinne. 

Hierher:  l.Amorphus,  2.  Acephalus,  Anophthalmus  etc. 

2.  Ordnung:  Mißbildungen  durch  Kleinheit  der  Teile. 

3.  Ordnung:  Mißbildungen  durch  Verschmelzung,  Symphysis. 

4.  Ordnung:  Atresieen. 

5.  Ordnung:  Spaltbildungen   (z.  B.  Spina   bifida,   Fistula  colli   con- 

genita etc.). 
II.  Klasse :  Mißbildungen,  die  etwas  mehr  besitzen,  als  ihnen  der  Idee  ihrer 
Gattung  nach  zukomnxen  sollte  (z.  B.  u  berzahl  der  Finger,  Knochen, 
D  oppelmißbildungen  ) . 


^)  cit.  nach  BlsCHOFF  in  Wagner's  Handwörterbuch  Bd.  1  p.  896  1842. 
Doch  lag  mir  auch  das  Original  vor. 
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1.  Ordnung:  Mißbildung  durch  Überzahl  einzelner  Teile  bei  einfachem 

Kopf  und  Bumpf  (Dignathus,  Notomelus  etc.,  Überzahl  der 
Zähne,  doppelte  Zunge,  ÜEOKEL^sche  Divertikel,  Polymastie 
etc.  etc.)* 

2.  Ordnung :  Zwillingsmißbildungen  mit  doppeltem  Kopf  und  Bumpf 

(Diprosopus,  Dipygus  etc.). 
III.  Klasse:  Mißbildungen,   deren  Organisation  der  Idee  ihrer  Oattung  nicht 
entspricht,  ohne  daß  ihnen  hieran  etwas  fehlte  oder  sie  zu  viel  besäßen. 

1.  Ordnung:  Veränderung  der   Lage   der   Organe.      Situs    mutatus. 

Verdrehung  der  Extremitäten  nach  hinten. 

2.  Ordnung:  Abweichungen  in   der  Form   der  Organe.     (Mehrfache 

Leber,  Lungenlappung  etc.). 

3.  Ordnung:  Abweichungen   in   dem  Ursprünge   und  der  Verteilung 

der  Arterien  und  Venen  (z.  B.  Transposition  der  großen  Gefäße). 

4.  Ordnung:  Zwitterbildungen. 

Mabchand^)  unterscheidet,  im  Anschluß  an  Foebsteb^): 

1.  Abteilung:   Mißbildungen   des   ganzen   Eies   oder   der   ersten   Anlage   der 

Körperachse. 

I.  Frühzeitige  Zerstörung  der  Embryonalanlage. 
H.  Abnorme   Entwicklung   der   ganzen   Embryonalanlage    (Zwergwuchs, 

Biesenwuchs,  Heterotaxis). 
m.  Bildung  einer  vollständig  oder  unvollständig  verdoppelten  oder  mehr- 
fachen Embryonanlage. 

2.  Abteilung:  Mißbildungen  der  Organe. 

Die  Unterabteilungen  von  2.  können  hier  nicht  aufgeführt   werden,   uns 
interessiert  besonders  die  weitere  Einteilung  von  m. 

p.  509  gibt  Mabchand  folgende  Einteilung  der  Doppel-  und  Mehrfach- 
bildungen 

I.  Beide  Körper  sind  aus  ursprünglich  gleichwertigen,  symmetrischen  An- 
lagen aus  einem  Ei  hervorgegangen:  Duplicitas  symmetros. 
A.  Beide  Anlagen  sind  ursprünglich  vollständig  angelegt:  Duplicitas 
completa. 

1.  Beide  bleiben  vollständig  getrennt;  die  Vereinigung  beschränkt 
sich  auf  das  Chorion:  Freie  Doppelbildungen,  Gemini. 

a)  Beide  Körper  sind  gleichmäßig  ausgebildet,  selbständig  lebens- 
fähig: Eineiige  Zwillinge,  Gemini  monochorii  aequales. 

b)  Der  eine  Körper  ist  normal,  der  andere  abnorm  oder  selbst 
in  hohem  Ghrade  mißgebildet  (Acardius  s.  Acephalns):  Gemini 
monochorii  inaequales. 

2.  Beide  Körper  sind  miteinander  vereinigt;  gleichmäßig  ausgebildet 
(äqual)  oder  der  eine  von  beiden  in  der  Entwicklung  zurück- 
geblieben (inäqual) :  Doppelmißbildungen,  Gemini  conjuncti,  Monstra 
duplicia. 

a)  Die  Vereinigung  beschränkt  sich  auf  das  untere  Körperende: 
Monstra  duplicia  c.  conjunctione  inferiore. 

b)  Die  Vereinigung  beschränkt  sich  auf  die  Mitte  des  Körpers 
oder  schreitet  nach  aufwärts  fort:  Monstra  dupl.  c.  conjunc- 
tione media. 


^)   Artikel    „Mißbildungen"    in    Eulenburg's    Bealencyklopädie    3.  Auß. 
Bd.  15  1897. 

^  Handbuch  d.  allg.  path.  Anat.  2.  Aufl.  1875,   vgl.  Lihalt  u.  p.  84  ff. 
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c)  Die  Yereinigang    beschränkt   sich    auf  daa    obere    Körperende 
oder  schreitet  nach  abwärts  fort :  Monstra  dnpl.  c.  conjnnctione 
superiore. 
B.  Die  Verdoppelung  betrifit  nicht  die  ganze  Anlage,  sondern  nur  einen 
Teil  derselben:  Duplicitas  incompleta. 

1.  Zwei  noch  unvollständige  Anlagen  (Primitivstreifen)  gehen  in  eine 
einfache  Anlage  über:  Dupl.  ine.  inferior. 

2.  Eine  ursprünglich  einfache  Anlage  bildet  durch  dichotomisches 
Wachstum  zwei  getrennte  obere  (vordere)  Enden:  Dupl.  ine. 
superior. 

Anhang:  Drilling-  und  Mehrfachbildungen, 
n.  Beide  Körper  sind  aus  zwei  ursprünglich  ungleichwertigen,  unsymme- 
trischen Anlagen  hervorgegangen,  von  denen  die  eine,  immer  rudimentär 
entwickelte,  mehr  oder  weniger  von  der  anderen  umschlossen  und  von 
ihr  ernährt  wird:  Echte  parasitäre  Doppelmißbildungen,  Duplicitas 
asymmetros. 

Anhang:  Teratoide  Geschwülste. 

Fragen  wir^  welche  Anforderungen  muß  ein  System  der  Mißbil- 
dungen ^)  erfüllen  und  können  wir  diesen  Anforderungen  gerecht  werden? 

Von  einem  „natürlichen"  System  im  Pflanzen-  oder  Tierreich  ver- 
langen wir  zweierlei:  Zuerst  und  vor  allen  Dingen  soll  in  dem  System 
die  natürliche  Verwandtschaft  der  Arten  zum  Ausdruck  gebracht  werden. 
Seit  wir  gewohnt  sind,  dem  Begriff  der  natürlichen  Verwandtschaft  einen 
festen  Sinn  durch  die  Descendenzlehre  zu  geben,  begnügen  wir  uns  nicht 
mit  der  Feststellung  der  morphologischen  Ähnlichkeit,  um  ein  urteil 
über  die  Verwandtschaft  zu  finden,  sondern  wir  pflegen  vor  allen  Dingen 
auf  die  Entwicklung  der  Arten  großes  Gewicht  zu  legen. 

Die  zweite  Forderung  an  ein  System,  die  allerdings  hinter  den 
ersten  Gesichtspunkt  zurücktritt,  ist,  daß  die  Arten  durch  das  System 
gut  bestimmbar  werden.  Wir  müssen  also  möglichst  ein  gemeinsames, 
leicht  erkennbares  Merkmal  für  zusammengehörige  Arten  herausfinden. 
Sehr  günstig  ist  es,  wenn  die  Einteilung  nach  einem  gewissen  Prinzipe 
geschehen  kann,  das  in  der  Abänderung  eines  Hauptmerkmales  die 
unterscheidenden  Zeichen  sucht.  Es  ist  klar,  daß  für  diese  Seite  der 
Systematik  die  Entwicklungsgeschichte  weniger  in  Betracht  kommt,  als 
die  Morphologie,  da  die  Entwicklungsunterschiede  nicht  zu  jeder  Zeit 
nachweisbar  sind. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  daß  es  nicht  möglich  ist,  beide 
Anforderungen  in  einem  System  stets  zu  vereinigen.  So  finden  wir 
neben  dem  „natürlichen^  System  häufig  „Bestimmungssysteme",  die 
imtereinander   nicht   übereinstimmen.      Während   es   nur    ein    wahrhaft 


^)  Anm.  bei  der  Korrektur.  Die  Arbeit  von  WiLDEK:  Duplicate  twins 
and  double  monsters,  Americ.  Joum.  of  Anat.  Vol.  III  1904,  erhielt  ich  erst 
nach  Abschluß  des  Aufsatzes  und  konnte  sie  daher  nicht  mehr  berücksichtigen. 
Ich  werde  das  an  anderer  Stelle  tun. 
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richtiges   natürliches    System   geben    kann,    ist   es   nicht   nur   möglich, 
mehrere  Bestimmungssysteme  aufzustellen,   sondern  oft  geradezu  nötig. 

Wenden  wir  nun  das  eben  Gesagte  sinngemäß  auf  unser  Gebiet, 
die  Teratologie,  an. 

Es  kann  bei  der  Aneinanderreihung  und  Nebeneinanderstellung  der 
einzelnen  Mißbildungsformen  natürlich  nicht  die  ßede  von  Verwandt- 
schaft im  Sinne  der  Artverwandtschaft  im  Tier-  und  Pflanzenreich  sein. 
Bei  derselben  zoologisch  charakterisierten  Art  haben  wir  die  große 
fieihe  von  Mißbildungen,  die  wir  eben  einteilen  sollen,  dieselben  Miß- 
bildungen finden  wir  bei  anderen  Arten  wieder. 

Wenn  wir  also  von  verwandten  Mißbildungsformen  reden,  so  meinen 
wir  etwas  anderes  als  mit  Verwandtschaft  in  der  Botanik  oder  Zoologie. 
Wir  haben  aber  dennoch  etwas  Analoges  im  Sinne.  Zur  Beurteilung 
der  Verwandtschaft  dieser  Mißbildungen  dienen  uns  die  Morphologie  und 
die  Entwicklungsgeschichte  derselben. 

Analog  dem  Vorgehen  in  den  biologischen  Disziplinen  werden  wir 
auch  in  der  Teratologie  die  Entwicklungslehre  noch  höher  einschätzen 
als  die  Morphologie.  Wir  kommen  daher  zu  der  Forderung,  daß  Miß- 
bildungen, die  die  gleiche  oder  eine  ähnliche  Entwicklung  haben,  in  dem 
teratologischen  System  nebeneinander  stehen  sollen. 

Die  zweite  Forderung,  daß  das  System  möglichst  leicht  die  Ein- 
reihung, „Bestimmung^  einer  gefundenen  Mißbildung  erlauben  soll,  trifft 
natürlich  analog  den  erwähnten  Forderungen  in  Zoologie  und  Bota- 
nik zu.  — 

Unser  System  der  Mißbildungen  soll  also  auf  der  Entwicklungsge- 
schichte beruhen.  Hier  können  verschiedene  Gesichtspunkte  vriederum 
zur  Greltung  gebracht  werden.  Der  auf  den  ersten  Blick  beste  und 
treffendste  wäre  der  der  kausalen  Genese.  Die  Mißbildungen,  die 
gleiche  Ursachen  haben,  sollen  auch  im  System  zusammengestellt  werden. 
Einer  solchen  Forderung  stellen  sich  jedoch  unüberwindliche  Schwierig- 
keiten in  den  Weg.  Nur  bei  einer  geringen  Anzahl  von  Mißbildungen 
kennen  wir  die  nächsten  UisacheD,  ganz  zu  schweigen  von  der  Frage 
nach  den  entfernteren.  Wir  wissen,  daß  viele  Mißbildungen  auf  Ano- 
malieen  der  Eihäute,  insbesondere  des  Amnions  zurückzuführen  sind. 
Eine  Trennung  jedoch  in  „amniogene^  und  „nicht  amniogene"  Mißbil- 
dungen verbietet  sich  von  selbst.  Erstens  ist  der  Begriff  „nicht  amnio- 
gen'^  viel  zu  unbestimmt,  zweitens  wäre  die  Trennung  auch  deshalb 
nicht  durchzuführen,  weil  über  die  Abgrenzung  beider  Gebiete  schwerlich 
Einigkeit  zu  erzielen  wäre,  endlich  fehlte  jeder  Anhaltepunkt  für  eine 
weitere  Einteilung. 

Über  andere  Ursachen  der  Mißbildungen  wissen  wir  so  wenig,  daß 
wir  die  kausale  Genese  als  Einteilungsprinzip  verwerfen  müssen. 
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Ein  zweiter  auf  die  Genese  gegründeter  Gesichtspunkt  wäre  eme 
Einteilung  nach  der  Entstehungszeit.  Bis  zu  einem  gewissen 
Grade  wird  derselbe  von  Mabchand  in  seiner  Einteilung  herangezogen, 
da  im  allgemeinen  eine  Störung,  welche  die  ganze  Embryonalanlage 
trifft,  in  frühere  Entwicklungszeit  fallen  wird,  als  eine  Störung  einzelner 
Organe.  Der  Gesichtspunkt  kommt  zum  Ausdruck  in  der  Hauptein- 
teilung Mabchands: 

Erste  Abteilung:    Mißbildungen  des  ganzen  Eies  oder  der 

ersten  Anlage  der  Körperachse. 
Zweite  Abteilung:    Mißbildung  der  Organe. 

fiei  dem  Versuch  jedoch,  diesen  Gesichtspunkt  für  weitergehende 
Einteilung  zu  gebrauchen,  sieht  man  bald  das  Unzureichende  unserer 
Erkenntnis  hierfür  ein.  Auch  Mabchand  hat  denselben  eigentlich  nur  fär 
die  Haupteinteilung  benutzt,  er  kommt  so  zu  einer  Trennung  der  Doppel- 
bildungen, denen  sich  Biesenwuchs,  Zwergwuchs  und  Traubenmole  etc. 
gesellen,  von  der  großen  Masse  der  Einzelmißbildungen.  Im  Grunde 
sind  es  doch  morphologische  Charaktere  der  fertigen  Mißbildung,  die 
zur  Einteilung  gebraucht  werden.  Das  kann  auch  nicht  anders  sein. 
Für  sehr  viele  Mißbildungen  sind  wir  über  die  Entstehungszeit  nur 
mangelhaft  unterrichtet,  andrerseits  kann  dieselbe  Mißbildung,  oder 
wenigstens  können  sehr  ähnliche  Mißbildungen  zu  sehr  yerschiedenen 
Embryonalzeiten   entstehen.     (Amniotische  Mißbildungen.     Epignathus.) 

fjudlich  könnte  der  Versuch  gemacht  werden  die  formale  Genese 
der  Mißbildungen  als  Unterscheidungsmerkmal  zu  benutzen.  Auch  hier 
scheitern  wir  an  unseren  unzulänglichen  Kenntnissen.  Der  Versuch 
z.  B.  „Spaltbildungen^  als  eine  Gruppe  von  anderen  Mißbildungen  ab- 
zutrennen muß  schon  deshalb  als  wenig  glücklich  angesehen  werden, 
weil  über  die  Entstehungsart  vieler  Terata,  ob  Spaltung  oder  Ver- 
wachsung, ein  bindendes  Urteil  nicht  abgegeben  werden  kann.  Oftmals 
darf  man  Spaltung  und  Verwachsung  oder  mangelhafte  Sonderung 
zweier  Embryonalanlagen  annehmen. 

So,  scheint  mir,  ist  die  Entwicklungsgeschichte  der  Mißbildungen 
nicht  geeignet,  uns  ein  brauchbares  System  in  die  Hand  zu  geben. 
Selbstverständlich  bleibt  die  Erforschung  der  Entstehung  der  Mißbildung 
immer  das  höchste  Ziel  der  Forschung,  aber  darum  ist  nicht  gesagt, 
daß  unsere  Einteilung  entwicklungsgeschichtliche  Gesichtspunkte  in 
erster  Linie  zur  Geltung  bringen  muß.  Wir  werden  das  System  sicher 
nie  ohne  Bücksicht  auf  die  Entwicklungsgeschichte  aufstellen  (also  z.  B. 
die  Acardii  stets  zu  den  Doppelbildungen  zählen),  aber  vorläufig  reichen 
unsere  Kenntnisse  nicht  aus,  um  ein  entwicklungsgeschichtliches  System 
zu  begründen. 

Daher  stellen  wir  morphologische  Gesichtspunkte  in  den 
Vordergrund,  die  wir  bei  Untersuchung  der  fertigen  Mißbildung  erhalten. 
Wir  gewinnen  damit  zugleich  den  Vorteil,  daß  bei  einem  solchen  Ver- 
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fahren  das  Erfordernis  der  „leichten  Bestimmbarkeit''  einer  Mißbildung 
viel  weitgehender  berücksichtigt  werden  kann. 

Im  Grunde  ist  schon  das  MABOHAND'sche  System  ein  nahezu  aus- 
schließlich auf  anatomischer,  nicht  entwicklungsgeschichtlicher  Unter- 
suchung beruhendes  System,  wenn  Mabchand  auch  sagt:  „Der  nach- 
folgenden Übersicht  der  Mißbildungen  lege  ich  im  wesentlichen  die  ent- 
wicklungsgeschichtliche Einteilung  Foebsteb's  zugrunde.'' 

Als  Haupteinteilung  ergibt  sich  für  uns  ohne  weiteres: 
I.   Doppelbildungen  (und  Mehrfachbildungen). 
n.   Einzelmißbildungen. 

Wohl  gibt  es  Übergänge  zwischen  Doppelbildungen  und  Einzelmiß- 
bildungen. Solche  sind  durch  die  parasitären  Doppelbildungen  gegeben. 
Auch  ist  die  Anschauung,  daß  eine  strenge  Trennung  von  Doppel- 
bildungen und  Einzelmißbildungen  entwicklungsgeschichtlich  nicht  möglich 
ist,  sicherlich  begründet.  ^)  Dennoch  wird  die  Trennung  in  diese  beiden 
Hauptgruppen  immer  als  die  natürlichste  erscheinen  müssen,  es  ist  nicht 
nötig,  hier  die  Übergänge  eingehender  zu  bereden. 

Die  Einzelmißbildungen  teile  ich  ein  in: 

1.  Mißbildungen  der  äußeren  Form. 

2.  Mißbildungen  der  einzelnen  Organe  und  Organsysteme. 
Daß  diese  Einteilung  noch  lange  keine  ideale  ist,  weiß  ich  wohl, 

ich  muß  es  auf  eine  spätere  Zeit  verschieben,   die    genauere   und   be- 
gründete weitere  Einteilung  dieser  beiden  Untergruppen  zu  geben. 

Im  vorliegenden  Aufsatz  möchte  ich  nur  die  weitere  Einteilung  der 
Doppelbildungen  besprechen. 

Auch  für  die  Doppelbildungen  will  Mabchand  eine  Einteilung  auf 
entwicklungsgeschichtlicher  Basis  geben.  Aber  auch  hier  sind  es  im 
wesentlichen  anatomische  Merkmale,  an  der  fertigen  Mißbildung  ge- 
wonnen, welche  zur  Qeltung  kommen. 

Unbedenklich  möchte  ich  die  MABCHANn'sche  Einteilung  der  Doppel- 
bildungen als  die  beste  aller  zur  Zeit  existierenden  bezeichnen. 

Das  folgende  System  versucht  nun,  weiterbauend  auf  dem  von  Mab- 
chand und  früheren  Forschem  gegebenen  Grund,  die  Merkmale  rein 
morphologisch  zu  fassen.  Wir  kommen  dadurch  zu  einer  etwas  anderen 
Haupteinteilung  als  Mabchand. 

Daß  die  nach  morphologischen  Gesichtspunkten,  welche  aus  der  Unter- 
suchung der  fertigen  Mißbildungen  geschöpft  wurden,  aufgestellte  Ein- 
teilung vielfach  auch  entwicklungsgeschichtlich  Zusammengehöriges  zu- 
sammenbringt, ist  selbstverstäodlich,  da  die  Ähnlichkeit  der  fertigen 
Terata  in  ihrer  Entwicklungsgeschichte  begründet  ist.  Doch  kann  ich 
mich  auf  eine  Erörterung  dieser  entwicklungsgeschichtlichen  Zusammen- 
gehörigkeit hier  nicht  einlassen,  muß  dieselbe  vielmehr  auf  eine  spätere 
Arbeit  verschieben. 

*)  Vgl.  Bischoff,  1.  c. 


232  Schwalbe, 

Als  leitenden  Gesichtspunkt  einer  Einteilung  wähle  ich  die  Symmetrie 
der  Doppelbildungen.  Neben  der  Symmetrie  und  der  Unterscheidung  in 
Doppelbildungen  mit  gleichmäßig  oder  ungleichmäßig  entwickelten  In- 
diyidualteilen  (s.  S.  233),  die  sich  ebenfalls  unter  den  Gesichtspunkt  der 
Symmetrie  unterordnen  läßt,  ist  nur  noch  die  Unterscheidung  in  „freie^ 
und  „unvollkommen  gesonderte^  Doppelbildungen  zu  berücksichtigen. 
Dieser  Unterschied  ist  ebenfalls  kein  gegen  das  Prinzip  der  Symmetrie 
verstoßender.  Die  „freien^  Doppelbildungen  der  Säugetiere  und  des 
Menschen  sind  nur  deshalb  völlig  gesondert,  weil  bei  der  Geburt  die 
Durchtrennung  eines  Embryonalteils,  der  Nabelschnur,  stattfindet.  Im 
Grunde  genommen  sind  eineiige  Zwillinge  Doppelbildungen,  die  durch 
die  Placenta  verbunden  sind.  Man  kann  sie  ohne  weiteres  der  doppel- 
symmetrischen Duplicatas  unserer  Einteilung  zugesellen,  wie  das  zur 
Genüge  aus  den  analogen  Doppelbildungen  der  Sauropsiden  und  Fische 
hervorgeht,  die  stets  durch  Reste  des  Dottersacks  verbunden  bleiben. 

Wir  können  danach  eine  Einteilung  treffen. 

1.  Symmetrische    Doppelbildungen     (äquale).     (Doppeltsymme« 
trische  und  einfachsymmetrische  D.). 

a)  Von    einander    gesonderte    Doppelbildungen.      (Eioeiige 
Zwillinge.) 

b)  Nicht  gesonderte  Doppelbildungen.  (Doppelt  symmetrische 
und  einfach  symmetrische.) 

2.  Asymmetrische  Doppelbildungen  (inaequale). 

a)  Von  einander  gesonderte  Doppelbildungen  (Acardii). 

b)  Nicht  gesonderte  Doppelbildungen  (Parasiten). 

Aus  didaktischen  Gründen  scheint  es  mir  jedoch  richtiger,  die 
völlig  voneinander  gesonderten  Zwillinge  in  eine  flauptgruppe  zu  ver- 
einen und  den  nicht  gesonderten  Doppelbildungen  gegenüber  zu  stellen. 
Es  empfiehlt  sich  alsdann  in  der  ersten  Hauptgruppe  äquale  und  in- 
äquale Bildungen  zu  unterscheiden,  da  die  Ausdrücke  symmetrisch  und 
asymmetrisch  für  die  gesonderten  Doppelbildungen  der  Säugetiere  und 
des  Menschen  deshalb  nicht  so  geeignet  sind,  weil  die  Symmetrieebene 
nicht  ohne  willkürliche  Fixierung  der  Föten  gezogen  werden  kann. 

Wir  kämen  somit  zu  der  Einteilung: 

I.   „Freie"  (bez.  nur  durch  die  Placenta  verbundene)  völlig  von- 
einander gesonderte  Doppelbildungen  (Gemini). 

a)  Gleichmäßig  entwickelte  Embryonalanlagen. 

Gemini  monochorii  aequales  (Eineiige  Drillinge). 

b)  Ungleichmäßig  entwickelte  Embryonalanlagen. 

Acardii  (Gemini  monochorii  inaequales). 

n.  Nicht  gesonderte  Doppelbildungen. 

a)  Mit  gleichmäßig  d.  h.  symmetrisch  entwickelten  Indivi- 
dualteilen. 
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Duplicitas   symmetros    (Umfassen   die   doppelsymme- 
trischen und  einfachsymmetrischen  Formen). 
b)  Mit  ungleichmäßig  d.  h.  asymmetrisch  entwickelten  Indi- 
Tidnalteilen. 

Duplicitas  asymmetros  (Parasiten). 

Ich  nenne  also  die  Formen  der  ersten  Hauptabteilung  „Gemini^, 
die  der  zweiten  „Duplicitas".  Ich  spreche  in  der  zweiten  Hauptabtei- 
lang  nicht  von  „Embryonalanlagen''  sondern  von  „Individualteilen"  aus 
folgendem  Grunde : 

Es  darf  kemesfalls  der  Anschein  erregt  werden,  als  ob  alle  Formen 
der  zweiten  Hauptabteilung  ihren  Ursprung  aus  zwei  ursprünglich  ge- 
trennten Embryonalanlagen  nehmen,  vielmehr  ist  es  zum  mindesten  für 
viele  Formen  des  Duplicitas  parallela,  der  vorderen  und  hinteren  Ver- 
doppelung, sowie  für  viele  parasitäre  Bildungen  sehr  wahrscheinlich,  daß 
sie  von  einer  Embryonalanlage  abzuleiten  sind.  Ich  wähle  deshalb 
einen  indifferenten  Ausdruck  „IndividualteiP*,  der  andeutet,  daß  der 
äoBerliche  Eindruck  zweier  zusammengewachsener  Iixdividuen  wohl  er- 
weckt wird,  und  daß  ich  einen  Teil  dieser  Doppelbildung,  der  das  eine 
Individuum  darzustellen  scheint,  bezeichnen  will.  Es  soll  aber  damit 
nichts  über  die  Genese  gesagt  sein.  Ich  will  hier  in  keine  Erörterung 
über  Spaltung,  Verwachsung,  unvollkommene  Sonderung  eintreten. 

Daß  es  Fälle  von  Doppelbildungen  gibt,  die  sich  dem  weiterhin  zu 
entwickelten  System  nicht  zwanglos  einordnen  lassen,  ist  ohne  weiteres 
zuzugeben,  doch  genügen  für  solche  —  sehr  seltenen  —  Befunde  die 
gegenwärtigen  Systeme  ebenfalls  nicht. 

Die  Duplicitas  symmetros  wird  nach  dem  Prinzip  der  Sym- 
metrie weiter  eingeteilt.  Es  gehört  hierher  die  große  Mehrzahl  der 
Doppelbildungen :  Thoracopagen,  Pygopagen,  Ischiopagen,  Duplicitas 
anterior  etc. 

Wir  können  bei  den  gleichmäßig  entwickelten  Doppelbildungen  in 
jedem  Fall  eine  Symmetrieebene  unterscheiden,  durch  welche  die 
Doppelbildung  in  zwei  spiegelbildlich  gleiche  Hälften  zerlegt  wird,  außer- 
dem kommt  jedem  Individualteil  eine  Medianebene  zu.  Nach  der 
Stellung  der  Symmetrieebene  zu  den  Medianebenen  erfolgt  die  weitere 
Unterscheidung.  —  Wenn  die  beiden  Medianebenen  in  der  Verlängerung 
zueinander  stehen,  also  in  eine  Ebene  fallen,  so  teilt  diese  Ebene  die 
Anlagen  ebenfalls  symmetrisch.  Doch  haben  wir  in  solchem  Fall  noch 
eine  andere  Ebene,  eben  die  Symmetrieebene,  welche  in  anderer  Weise 
dasselbe  tut.  Es  wird  das  aus  den  später  angeführten  Beispielen  hervor- 
gehen. Es  folgt  daraus,  daß  bei  Doppelbildungen,  die  sich  in  zwei  auf- 
einander senkrecht  stehenden  Ebenen  symmetrisch  teilen  lassen  (doppelt- 
symmetrische Duplicitas),  die  Ebene,  welche  nicht  mit  den  Medianebenen 
zusammenfällt,  als  Symmetrieebene  in  unserem  Sinne  anzusehen  ist. 


234 


Schwalbe, 


Die  Schnittlinie  der  Symmetrieebene  mit  den  Medianebenen  wollen 
wir  als  Symmetrieachse  bezeichnen.  Durch  Drehung  der  Median- 
ebenen um  diese  Symmetrieachse  läßt  sich  eine  große  Eeihe  von  Modi- 
fikationen (einfach  symmetrische  Duplicitas)  der  betreffenden  Doppel- 
bildungen ableiten. 

Zwei  Hauptabteilungen  lassen  sich  nach  dem  Gesagten  unge- 
zwungen unterscheiden.  Zunächst  können  die  Formen  zusammengestellt 
werden,  die  Gruppen  bilden,  in  deren  jeder  als  Ausgang  eine  doppelt- 
symmetrische Duplicitas  dienen  kann.  An  diese  Ausgangsform  reiht 
sich  alsdann  in  jeder  Gruppe  eine  Anzahl  monosymmetrischer  Formen, 
d.  h.  solcher,  die  nur  durch  die  Symmetrieebene  symmetrisch  geteilt 
werden,  bei  denen  die  Medianebenen  in  verschiedener  Weise  Winkel 
in  der  Symmetrieachse  bilden. 

Dieser  eben  bezeichneten  steht  als  zweite  große  Hauptabteilung  die 
Duplicitas  parallela  gegenüber,   die  dadurch  charakterisiert  ist,  daß  die 


/ 
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Fig.  1. 


Flg.  2. 


Medianebenen  parallel  zur  Symmetrieebene  stehen.  Aus  der  Duplicitas 
parallela  lassen  sich  die  Duplicitas  anterior,  media,  posterior  (Anadidymus, 
Mesodidymus,  Eatadidymus)  ableiten. 

Es  braucht  kaum  betont  zu  werden,  daß  beide  Gruppen  leicht  in- 
einander überführt  werden  können,  d.  h.  es  gibt  Formen,  die  zur  ersten 
Gruppe  gestellt  werden  können,  sich  aber  auch  aus  der  zweiten  ableiten 
lassen. 

Die  Duplicitas  disymmetros  umfaßt  Thoracopagen,  Pygopagen 
Ischiopagen,  Kraniopagen  und  verwandte  Formen. 

Hier  ist  die  weitere  Unterscheidung  zunächst  nach  der  Stellung  der 
Symmetrieebene  gegeben.  Bei  den  folgenden  Bezeichnungen  ist  stets 
von  der  Stellung  des  aufrechtstehenden  Menschen  ausgegangen.  —  Es 
kann  die  Symmetrieebene  entweder  senkrecht  stehen  oder  horizontal. 
Steht  sie  senkrecht,  so  kann  die  Verbindung  der  Duplicitas  wiederum 
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yentral  oder  dorsal  sein  (Thoracopagus,  Pygopagns).  Steht  die  .Sym- 
metrieebene wagerecht^  so  kann  die  Verbindung  kranial  oder  kaudal 
(Eraniopagus,  Ischiopagus)  gefunden  werden. 

Als  einen  Vorzug  dieser  morphologischen  Einteilung  sehe  ich  die 
leichte  Darstellung  der  Verhältnisse  durch  Schemata  an.  Ich  werde 
jetzt  das  Gesagte  durch  einfachste  Schemata  erläutern. 


Fig.  4. 


Fig.  5. 


Fig.  8. 


Die  Figuren  1  und  2  zeigen  uns  das  Schema  von  Doppelbildungen 
mit  senkrecht  stehender  Symmetrieachse  ABCD  ist  die  Symmetrie- 
ebene,  MSTO  sowie  SNPT  sind  die  Medianebenen,  welche  in  der 
Symmetrieachse  ST  zusammenstoßen.  In  Figur  1  liegen  die  beiden 
Medianebenen  in  einer  Ebene,  so  daß  diese  Ebene  (Mediansymmetrie- 
ebene der  doppelt  symmetrischen  Formen)  die  Hauptsymmetrieebene 
halbiert     Fig.   1    stellt   also  das  Schema   einer   doppeltsymmetrischen 


RDckeDäKche  //  I  A 

Fig.  10. 
Zwei   doppelUj^malriscbe  EephdotboncopageD    (Jaons).     a  vendat   i 
Torderieile  in,  b  die  eine  Bückenfllche. 


BUckenflSche  I  U  B  I 

Fig.  11. 

Dieselben  Doppelbildangen   um  ISO"  gedreht,     a  wendet  ons  die  andere   aekundSra  Vorder 

eeite,  h  die  andere  RUckenflftcbe  an. 


Fig.  13. 
Fig.  12    D.    13>      Kephalntboraeopagat   diaymmetrat.      Die   beidsL    «ekundiraD   Vorder- 
Milen  üai  fMt  abtolot  Khnlich.     Ich  macha  auf  die  Befchaflsoheil  der  ioDaren  Aagenwinkel 
mdmeAma.     Die   Augeiupalle    macht    UbanUl    den   Eindruck,    *1(    iKhe    mao    li«    Toa    siner 
'        '  n  Mtc,  nicht  tob  Tom, 
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Duplicitas  mit  senkrechter  Symmetrieebene  dar.  (Ventrale  Gregenüber- 
Stellung:  Doppeltsymmetrisches  Kephalothoracopagus  (Janns),  Thoraco- 
pagus  etc.;  dorsale  Gegenüberstellung:  Pygopagen).  Verschieben  wir 
nun  die  Medianebenen,  wie  es  in  Fig.  2  angedeutet  ist,  so  erhalten  wir 
die  monosymmetrischen  Formen,  die  den  ebengenannten  doppeltsymmetri- 
schen entsprechen  (z.  B.  den  sog.  Janus  asymmetros,  Thoracopagen  mit 
ventrolateraler  Aneinanderstellung  etc.).  Wir  wollen  uns  diese  Ableitung 
weiterhin  für  den  Kephalothoracopagus  noch  eingehender  klar  machen. 
Die  Symmetrieebene  teilt  in  jedem  Falle  die  Doppelbildung  so,  daß  auf 
der  einen  Seite  derselben  der  Anteil  des  einen  auf  der  anderen  der  des 
zweiten  Individualteiles  gelegen  ist. 

Fig.  3 — 6  betreffen  die  Duplicitas  mit  wagerechter  Symmetrieebene. 
Die  Bezeichnungen  sind  wie  in  den  ersten  Figuren.  (Kaudale  Ver- 
einigung: Ischiopagus,  kraniale:  Eraniopagus.)  Es  können  hier  Ver- 
schiebungen der  Medianebenen  durch  Drehung  um  die  Symmetrieachse 
eine  monosymmetrische  Doppelbildung  ableiten,  oder  man  kann  sich  beide 
Medianebenen  ineinander  ohne  Drehung  yerschoben  denken,  wie  das 
Fig.  5  andeutet. 

Fig.  6 — 9  stellen  Schemata  der  zweiten  großen  Hauptgruppe,  der 
Duplicitas  parallela  vor.  Fig.  6  zeigt  unseren  Ausgangspunkt.  Die 
Medianebenen  sind  parallel  zur  Symmetrieebene  geordnet.  Nehmen  wir 
nun  an,  daß  beide  Medianebenen  in  unteren  (kaudalen)  Teilen  mit  der 
Symmetrieebene  zusammenfallen,  die  vorderen  einen  Winkel  mit  dieser 
bilden,  so  haben  wir  das  Schema  Fig.  7  (Duplicitas  anterior).  Bei 
sinngemäßer  umgekehrter  Anordnung  kommen  wir  zu  Fig.  8  (Dupli- 
citas posterior),  und  Fig.  9  veranschaulicht  die  sehr  seltenen  Fälle,  bei 
denen  wir  den  mittleren  Teil  der  Achsenorgane  des  Embryo  doppelt 
finden. 

Es  wird  nicht  schwer  sein,  die  Übergänge,  welche  sich  zwischen 
den  einzelnen  Gruppen  finden,  mit  Hilfe  der  vorstehenden  Schemata  ab- 
zuleiten. 

Es  würde  den  Eahmen  der  vorstehenden  Abhandlung  natürlich  weit 
überschreiten,  wollte  ich  die  Berechtigung  der  gegebenen  Schemata  für 
alle  Hauptformen  der  Doppelbildungen  prüfen,  ich  muß  das  auf  später 
verschieben.  Aber  ich  glaube  meine  Anschauungen  nicht  besser  er- 
läutern zu  können,  als  dadurch,  daß  ich  wenigstens  an  einem  Bei- 
spiel «die  Ableitung  der  monosymmetrischen  Formen  von  den  disymme- 
trischen  zeige  imd  die  Berechtigung  solcher  Einteilung  morphologisch 
nachweise. 

Als  solches  Beispiel  wähle  ich  den  Kephalothoracopagus.  Man 
bezeichnet  bisher  diese  Mißbildungen  auch  als  Janus,  obgleich  nur  die 
doppeltsymmetrische  Form  (Janus  symmetros)  diesen  Namen  verdient, 
wie  die  französischen  Forscher  mit  Recht  hervorheben. 
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Ich  will  hier  nur  die  äußere  Erscheinung  und  den  Schädel  be- 
handeln, weil  dies  fär  meinen  vorliegenden  Zweck  genügt. 

Der  Janus  symmetros,  besser  Kephalothoracopagus  disym- 
metros  (Duplicitas  ventralis  supraumbilicalis  disymmetros)  ist  in  TöUig 
symmetrischer  Ausbildung  selten,  viel  häufiger  sind  die  sog.  asymmetri- 
schen, besser  monosymmetrischen  Formen.  —  Die  Darstellung  von 
Lochte^),  der  einen  doppeltsymmetriscben  Kephalothoracopagus  unter- 
suchte, leidet  an  einer  falschen  Auffassung  von  Brust-  und  Bauchsitus, 
trotzdem  die  Verhältnisse  des  Kopfes  richtig  geschildert  werden  (cf. 
Rühe,  Mabchand). 

Für  die  einfach  symmetrischen  Formen,  wenigstens  für  eine  der- 
selben, existiert  eine  vorzügliche  Beschreibung  von  Mabchand  (1.  c.)  und 
RüHE.^  Mir  stand  für  die  Untersuchung  ein  verhältnismäßig  reiches 
Material  unserer  Sammlung  zu  Gebote. 

Beginnen  wir  mit  der  äußeren  Form. 

Bei  allen  Kephalothoracopagen  handelt  es  sich  um  monomphaJe 
Doppelbildungen.  Bei  der  doppeltsymmetrischen  Form  erscheinen  alle 
Körperteile  verdoppelt,  bzw.  die  einheitlich  vorhandenen  Organe  (Teile 
des  Darms)  sind  nach  ihrem  Bau  und  ihrer  Lage  aus  doppelter  Anlage 
hervorgegangen. 

Wir  können  an  einem  Kephalothoracopagus  vier  Seiten  unterscheiden, 
zwei  Bückenseiten,  die  durch  den  Verlauf  der  Wirbelsäule  gekennzeichnet 
sind,  femer  zwei  Seiten,  die  als  Vorderseiten  nicht  bezeichnet  werden 
können,  da  sie  zwar  im  supraumbilikalen  Teil  der  Vorderseiten  zu  ent- 
sprechen scheinen,  im  infraumbilikalen  dagegen  den  lateralen  Flächen. 

Im  infraumbilikalen  Teil  sind  die  Ventralseiten  der  Doppelbildung 
einander  gegenübergestellt.  Es  entsprechen  also  die  in  Erscheinung 
tretenden  Vorderseiten  ihrer  Lage  nach  nicht  den  unverschobenen  Ventral- 
seiten der  Individualteile.  Ich  habe,  um  jedes  Mißverständnis  auszu- 
schließen, daher  vorzuschlagen  von  sekundären  Vorderseiten  zu 
sprechen.*) 

Ich  verweise  auf  mein  dort  gegebenes  Schema.  Ein  jeder  doppelt 
symmetrischer  Kephalothoracopagus  hat  also  zwei  Bückseiten  und  zwei 
sekundäre  Vorderseiten.  Die  Hauptsymmetrieebene  läßt  sich  durch  die 
Mitte  der  sekundären  Vorderseiten  legen,  sie  schneidet  also  die  Nasen 
und  den  Mund  beider  Gesichter  in  der  Mitte,  ebenso  halbiert  sie  die 
gemeinsame  Nabelschnur.  Die  Mediansymmetrieebene,  die  aus  den  in 
einer    Ebene  liegenden  Medianebenen  der  Individualteile  besteht,  teilt 


»)  Ziegler's  Beitr.  XVI  1894. 

^  Anatom.  Beschreibung  eines  menschlichen  Janiceps  asymmetros,  I.-D., 
Marburg  1895. 

»)  Centralbl.  f.  Path.  Bd.  XV  p.  820  1904. 


Fig-  17. 
Flg.    16   o.   17.     E*ph*lotbonc<iptgiii   monoijmmetroi.     Die   defakte  aek.   VoidariatCa 
IS-  17  Mift  nv  noch  du  Bndlmant  aioer  S^notia  (Synota  t.  G.  St.  H.  u.  DO- 
Zla(l«t,B«ltr.z.patb.Aiut.  Tn.Sappl.^eatochtlftnir Arnold.)  16 
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Beokrecht  zur  Hauptsymmetrieebene  die  Doppelbildung  ebeafalls  in  zwei 
syst  metrische  Teile.  —  Die  Hauptsymmetrieebene  teilt  die  Doppelbildnog 
,  so,   daß  alles,   was  auf  einer  Seite  von  ihr 

'^'     '      liegt,   dem  betreffenden  IndiTidnalteil   zuge- 
hört ,    während    die   Mediansymmetrieebene 
die  Doppelbitdung  so  teilt,    daß    die  Ab- 
j.^.   _     schnitte    auf   beiden  Seiten  je   beiden  Id- 
■ymmetri«-    dividualteüen   zugehören.     Eine  Projektion 
•'«°»       der  Ebenen  und  Anteile  Ton  oben  (kranial) 
auf    eine    horizontale    Ebene    wiirde    bei- 
folgendes Schema  ergeben.    Ich   bezeichne 
"  in    der  Beschreifaong    einen  Embryonalteil 

als  I,  den  andern  als  II,  die  eine  sekundäre 
Vorderseite  and  zwar  die,  welche  aus  der  linlcen  Seite  von  I  und  der 
rechten  von  II  besteht  als  A,  die  entgegengesetzte  als  B.  Welchen 
IndiTidnalteil  eines  Kephalotboracopagus  disymmetros  man  als  I  be- 
zeichnet, ist  natürlich  ganz  gleich,  Belbst?erständlich  muß  an  der  einmal 
gewählten  Bezeichnung  immer  festgehalten  werden.  Hat  man  I  gewählt,  so 
ergeben  sich  Ä  und  B  mit  Notwendigkeit.  Ich  will  gleich  hier  hinzufügen, 
daß  ich  bei  den  monosymmetriscben  Formen  die  gut  ausgebildete  Seite 
mit  A,  die  defekte  mit  B  bezeichne,  danach  sind  dann  I  u.  II  gegeben. 
In  Fig.  10  und  11  sind  je  zwei  verschiedene  doppeltsymmetrische 
Kepbalothoracopagen  (Janus)  nebeneinander  gestellt  {a  u.  b).  In  den 
Figuren  a  liegt  die  Mediansymmetrieebene  in  der  Ebene  des  Papiers, 
in  b  die  Hauptsymmetrieebene.  Wir  sehen  also  in  a  die  sekundären 
Vorderseiten,  in  b  die  Rückseiten  des  Janus.  Daß  wir  in  Fig.  10  u.  11 
verschiedene  d.  h.  einander  gegenüberliegenden  Seiten  sehen,  ist  dadurch 
verdeutlicht,  daß  ich  um  den  linken  Arm  eines  Individnalteils  eine  Schnur 
gebunden  habe,  die  daher  nur  in  einer  Figur  (Fig.  11)  sichtbar  ist. 

Hat  man  sich  die  Verbältnisse  der  äußeren  Erscheinung  des  Ke- 
phalotboracopagus disymmetros  klar  eingeprägt,  so  ist  nach  dem  von 
uns  gegebenen  Schema  nicht  schwer  die  monosymmetrischen  Formen  ab- 
zuleiten. Dreht  man  die  Medianebenen  um  die  Symmetrieachse,  so  wird 
die  eine  Vorderseite  immer  mehr  zusammengeschoben  d.  h.  defekt.  Man 
kann  die  Ableitung  auch  so  vornehmen,  daß  man  sich  auf  der  einen 
sekundären  Vorderseite  ein  keilförmiges  Stück,  dessen  Spitze  in  die 
Symmetrieachse  fällt  und  das  durch  die  Symmetrieebene  gleich  geteilt 
wird,  herausgeschnitten  denkt  und  danach  die  übrigbleibenden  Teile  der 
nunmehr  defekten  Vorderseite  zusammenschließt  (vgl.  Schema  der  Schädel- 
basis S.  246).  Die  äußere  Erscheinung  solcher  monosymmetrischer 
Kephalothoracopagen  veranschaulicht  die  folgende  Beihe  (Fig.  14 — 19), 
die  im  wesentlichen  schon  von  Geoffbot  St.  Hilaibe  und  Dabeste*) 
aufgestellt  ist. 

')  Dabeste  nennt   die  defekte  aebundäre  Vorderaeite  „petite  face"  und 
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Fig-  16  ii>  19.  Eipbalotboracapign«  maniwjwnietros.  Die  defekt«  uk.  VordenaiW 
ng.  19  Migt  kehM  Spar  dm  GcsicbU  msbr.  (D^ndelph*  v.  G.  SL  H.  d.  D.).  Ad  der  debktan 
Seite  ein  sdi  iwci  AnUgea  ziuommeDgtMUter  Arm.  £■  bealeht  Anencephalia  nnd  dn«  tiefe 
UBBWtiTClM  ScbnOiAmfea  oberlulb  det  Anus  dar  defekten  Seite. 
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Ich  lasse  dva  eioen  der  doppeltsymmetnscheD  Kepbalotboracopagen 
nochmals  hieroeben  stellen  (FJg.  12, 13).  Beide  seknodären  Yorderseiten 
sind  hier  also  gleich  aasgebildet  Fig.  14,  15  zeigt  eine  der  sekaDdäran 
Vorderseiten  in  typischer  Weise  zyklopisch  defekt.  Fig.  16,  17  gibt 
einen  Kephalothoracopagus,  der  auf  der  defekten  sekundären  Vorder- 
seite nur  noch  Synotie  erkeunen  läßt.  Fig.  18,  19  endlich  zeigen,  daß 
auf  der  defekten  Vorderseite  vom  Gesiebt  nichts  mehr  zu  sehen  ist,  die 
beiden  Arme  dieser  Seit«  sind  zu  einem  vereinigt  (EepbalotboracopBgoa 
tribrachius). 

AUe  diese  Doppelbildungen  sind  so  aufgestellt,  daß  die  Hanpt- 
symmetrieebene  senkrecht  zur  Ebene  des  Papiers  steht. 

A  (HaupC)i.vmmatriebeDa 


Flg.  20. 
8cULd«Ibi^  dM  E«FluJoth«ruopigiu  diiymmaliDi  (Janiu)  Fig.  12  d.  18. 

Ich  hatte  durch  die  Güte  Geb.-Rat  Abnold's  die  Möglichkeit  die 
Schädelbasis  der  drei  zuerst  abgebildeten  Kepbalotboracopagen  za  unter- 
sachen*),  die  in  besonders  schöner  "Weise  die  Ableitung  der  mono- 
synunetrischen  Formen  von  den  doppeltsymmetrischen  erläutern. 

Ich  stelle  die  Abbildungen  der  Scbädelbasb  der  drei  genaooteo 
Doppelbildungen  nebeneinander.     Wie  man  siebt,  bilden  sie  genao  in 


onterscheidet  die  eben  wiedergegebenen  Stadien  mit  GeoffboT  St.  WTy,;^rn« 
als  Janicepa,  Iniopes,  8ynot«8,  Döradelpbes.  {Darebte,  Beoherohes  mr  U 
prodnction  artifici^e  des  monatmositäB  etc.  p.  513,  Paris  1891.) 

>)  Anf  SchKdeldacb,  Dura,  Oebim  gehe  ich  an  anderer  Stelle  ein. 
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B  SymmelriMbeD* 
Fig.  21. 
da  Kipbalothoncopagiij  monoiynitDatro*  Hg.  14  n.  16.     B.  «itfpriclit  dar  de(bkt«B, 
lyklopiachcn  ukonii.  TorderMtM. 


UadianabaDS  ZI 

B  Sj'mmetriabcDe 
Fig-  22. 
moaoi}'inmctrai   Fig.  16   u.    17.      B.    enUprieht   dw 

tu.  dii  nur  radimeDOra  Sjrnotia  zeigt«. 
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derselben  Weise  eine  Reihe  wie  die  äußere  Erscheinung  der  Doppel- 
bildungen (Fig.  20,  21,  22).  Fig.  20  läßt  sich  leicht  so  yerstehen,  daß 
wir  uns  zwei  normale  Schädelbasis  bis  zur  Hypophysisgrube  aufgeschnitten 
denken  und  rechtes  und  linkes  vorderes  Stück  um  90^  in  entgegen- 
gesetzter Richtung  drehen,  alsdann  die  ursprünglich  frontal  gegen- 
einandergestellten  Basis  in  diesem  aufgeklappten  Zustand  aneinander- 
schieben.  So  bekommen  wir  schematisch  einen  Begriff  des  vorliegenden 
Bildes,  natürlich  nicht  genau  übereinstimmend,  da  die  vorderen  (also 
der  Symmetrieebene  naheliegenden)  Teile  der  mittleren  Schädelgruben 
in  der  Basis  des  Janus  verändert  sein  müssen.^)  Wir  erkennen  in  unserer 
Figur  (Fig.  20)  in  der  Mitte  die  beiden  offenen  Bypophysisgruben,  der 
HypophyscDgang  ist  offen  und  zwar  nach  der  Schädelbasis  zu,  wie  unsere 


Ä     Cr.g.A. 


Eminentia  arcucUa 


Cr.g.Ii     B 
(Ir  +  IIl) 

Fig.  23. 

Schema  von  Fig.  20  mit  eingetragenen  Bezeichnungen. 

Figur  zeigt,  doppelt,  nach  der  gemeinsamen  Rachenhöhle  zu  einfach, 
wie  sich  durch  Sondierung  leicht  erweisen  läßt.  Eine  Sonde,  in  eine 
der  beiden  Öffnungen  gebracht,  kann  aus  der  Mundhöhle  A  oder  B 
herausgeführt  werden.^) 


^)  Anm.  Daß  durch  diese  SchilderuDg  nur  ein  schematischer  Begriff 
gegeben  werden  soll,  braucht  kaum  besonders  betont  zu  werden.  Wir  können 
den  Versuch  deshalb  nicht  ausführen,  weil  wir  uns  beim  Aufklappen  das 
Material  plastisch  denken  müßten,  es  ündet  eine  Reduktion  der  Schläfen- 
gegend statt. 

*)  Canalis  cranio-pharyngeus.  Vgl.  Kollmann,  Verh.  anat.  Gesellsoh. 
p.  83,  Jena  1904.  Paul  Sokolow,  Der  Canalis  cranio-pharyngeus,  Arch. 
f.  Anat.  u.  Physiol.  p.  71  1904.     le  Double,   Bullet,  et  m6m.  de  la  soc. 
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Der  Türkensattel  hat  eine  ganz  eigene  Form.  Die  Processus  clinoi- 
dei  anteriores  (vgL  Fig.  23)  je  eines  Indiyidualteiles  sind  auseinander 
gebogen  und  die  entgegengesetzten  beiden  Teile  aneinander  geschoben. 
An  der  sekundären  Vorderseite  A  liegen  die  Proc.  cl.  a.  I  1  -f-  Pr.  cl. 
a  II  r,^)  lungekehrt  auf  der  sekundären  Vorderseite  B.  Die  Processus 
dinoidei  posteriores  (Pr.  cL  p.)  befinden  sich  unyerschoben  auf  ihren 
Plätzen,  den  ursprünglichen  Rückseiten  der  Türkensättel. 

Auf  den  sekundären  Vorderseiten  sind  die  Orbitae  sehr  gut  sichtbar 
auf  Seite  A  die  Orb.  1 1  +  II  r,  bei  B  Orb.  I  r  +  U  1.  Die  Cristae  gaUi 
(Cr.  g.)  auf  Seite  A.und  B  werden  entsprechend  zur  Hälfte  yon  I^  zur 
Hälfte  Ton  II  in  Anspruch  genommen.     Die  Felsenbeine  (P  I  r  etc.) 


Cr.  g.  (gemeiDBam) 


.  Seüa  turceia 

^.Pr.  cl.  a.  II. 
Eminentia  arawxta 

Fehenbein  II  r. 

Me€Uu9  acuatic.  int. 

Dorsum  ephipit  II 


Pr.  el  a.  I  h 
FtUenbein  1 1- 

borsum  ephipii  I' 


Farmen  mttgn.  F 


Mediaoebene  1 


\ — Formen  magn.  II 


II 


MedUnebene  // 


B  (Haupt)8jiiimetrieebene 

Fig.  24. 
Schema  von  Fig.  22  mit  eingetragenen  Bezeichnungen. 

sind  unverschoben.  Besonders  deutlich  ist  überall  an  diesen  der  obere 
Tertikaie  Bogengang  (£minentia  arcuata  Henle).  Der  Meatus  acusticus 
internus  (M.  a.)  ist  auf  Seite  I  an  beiden  Felsenbeinen  sichtbar,  ent- 
sprechend I  r  ist  in  Fig.  20  der  Nerv  erhalten.  Ebenso  ist  auf  Seite 
I  r  das  Ganglion  trigemini  präpariert.  Hinterhauptsbein,  Foramen  magnum 
(P.  m.)  auf  beiden  Seiten  sind  ohne  weiteres  verständlich.  Symmetrie- 
ebene und  Medianebenen  sind  durch  Striche  angedeutet.     Beide  Median- 

d'Anthrop.  de  Paris  S.  V  T.  IV  p.  82  et  p.  483  1903.     W.  Waldeyer,  Be- 
merkongen  über  Omben,  Kanäle  etc.,  Internat.  Monatsschr.  f.  Anat.  u.  Phys. 
Bd.  21  H.  4/6  p.  312—15  1904. 
*)  1  =  links,  r  =  rechts. 
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ebenen,  die  durch  die  Iditte  der  Foramina  magna  und  des  Türkensattels 
gehen,  liegen  in  Verlängerung,  also  in  einer  Ebene  (Mediansymmetrie- 
ebene). 

Die  Symmetrieebene  (Hauptsymmetrieebene)  teilt  die  Doppelbildung 
80,  daß  auf  einer  Seite  (hier  zum  Beschauer  links)  alles  liegt,  was  zu  I 
gehört,  auf  der  anderen  (rechts)  alles,  was  II  angehört. 

Dadurch  daß  Symmetrieebene  und  Medianebenen  in  den  beiden 
folgenden  Figuren  eingetragen  sind,  ergibt  sich  ohne  weiteres  die  Ab- 
leitung der  monosymmetrischen  Formen  in  der  anfangs  erörterten  Weise 
durch  geringere  oder  stärkere  Drehung  der  Medianebenen.  Die  Stellung 
des  Foramen  magnum,  sowie  die  der  Felsenbeine  der  sek.  Vorderseite  B 
erläutern  ferner  diese  Ableitung  ohne  weiteres. 

Beifolgendes  Schema  (Fig.  23)  gibt  eine  ergänzende  Ableitung.  Um 
die  Medianebenen  drehen  zu  können,  muß  in  der  Mitte  der  sekundären 
Vorderseite  B  ein  Stück  fortfallen. 

Denken  wir  uns  aus  der  Basis  des  doppeltsymmetrischen  Kephalo- 
thoracopagus  auf  der  Seite  B  einmal  ein  schmales  Stück  entsprechend  der 
gestrichelten  Linie  als  Grenze  herausgeschnitten,  dann  I  u.  11  so  genähert, 
daß  die  Linien  CM  und  CN  in  der  Mitte  zusammenstoßen,  so  haben 
wir  die  Basis  Fig.  21.  Hier  ist  auf  der  Seite  B  eine  Crista  galli  nicht 
ausgebildet,  die  Foramina  optica  sind  zwar  noch  getrennt,  doch  existiert 
nur  eine  Orbita.  Die  Felsenbeine  I  r  und  II 1  sind  dementsprechend 
genähert. 

Schneidet  man  aus  der  Doppelscbädelbasis  einen  Keil  entsprechend 
der  punktierten  Linie  aus,  so  fallen  beide  Orbitae  der  Seite  B  fort,  die 
Felsenbeine  I  r  und  U  1  sind  ganz  dicht  aneinander  gebracht,  wir  haben 
die  Basis  Fig.  22  entsprechend  der  Synotie,  die  allein  von  dem  Gesicht 
übrig  geblieben  ist.  Die  Halbierungslinien  der  Foramina  magna,  d.  h. 
die  Medianebenen  bilden  einen  spitzen  Winkel,  die  Dorsa  ephipii  sind 
noch  getrennt,  der  Türkensattel  hat  schematisch  die  Form  eines  Fünfecks. 

Ich  glaube  gerade  durch  die  Nebeneinanderstellung  der  Schädel- 
basis der  verschiedenen  monosymmetrischen  Formen  in  klarster  Weise 
die  von  mir  gegebene  Ableitung  des  monosymmetrischen  aus  der  disym- 
metrischen  Form  erläutern  zu  können.  Daß  eine  gleiche  Ableitung  auch 
bei  anderen  Formen  sehr  gut  gelingt,  werde  ich  in  meinem  im  Druck 
befindlichen  Lehrbuch  über  Mißbildungen  klar  legen.  Dort  werde  ich 
auch  zeigen,  daß  für  das  Verständnis  der  Genese  der  Doppelbildungen 
diese  Darstellungsart  eine  fruchtbare  genannt  werden  kann  unter  ge- 
nauerer  Erörterung  der  Entwicklung  der  Doppelbildungen. 


Nachdruck  verboten. 
ÜbersetzungsrecfU  vorhehaUen* 
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Unendlich  zahlreich  sind  die  Beziehungen,  die  im  Körper  zwischen 
den  einzelnen  Zellen  herrschen.  Stoffwechsel,  Funktion  und  Zellver- 
mehmng  sehen  wir  oft  durch  die  Tätigkeit  anderer  Zellen  und  Organe 
geregelt,  die  zum  Teil  weit  voneinander  entfernt  dem  rein  anatomisch 
betrachtenden  Auge  keinen  Zusammenhang  verraten.  Erst  die  klinische^ 
anatomische  und  experimentelle  Pathologie  hat  in  diesen  Wechselbe- 
ziehungen vorher  ungeahnte  Zusammenhänge  aufgedeckt.  Ausfall  der 
betreffenden  Zellen  durch  krankhafte  Zerstörung  oder  Elimination  ihrer 
funktionellen  Produkte  vermag  dann  die  abhängigen  Zellen  schwer  zu 
schädigen  oder  wenigstens  deutlich  in  Funktion  oder  Stoffwechsel  zu  be- 
einflussen. Der  Weg,  den  diese  Wechselbeziehungen  einschlagen,  kann 
ein  verschiedener  sein.  In  manchen  Fällen  folgt  er  der  Nervenbahn. 
Wie  der  normale  nervöse  Reiz  in  manchen  Zellen  mikroskopische 
Strukturunterschiede  bewirken  kann,  läßt  sich  an  Muskeln  sehen  und 
ist  an  manchen,  dem  Nerveneinfluß  besonders  deutlich  unterworfenen 
Drüsen,  z.  B.  den  Speicheldrüsen,  schon  oft  und  eingehend  untersucht 
worden.  Der  Ausfall  dieser  normalen  Reize,  wie  er  durch  Kontinuitäts- 
trennung oder  Erkrankung  der  Nerven  eintritt,  vermag  weitgehende 
Veränderungen  der  histologischen  Struktur  zu  bedingen,  die  beim  Muskel 
in  einer  degenerativen  Atrophie  bestehen.  Über  den  Umfang  solcher 
trophoneurotischen  Störungen  im  Organismus  ist  man  noch  nicht  zu 
völliger  Klarheit  gekommen,  da  sich  zu  dem  reinen  Ausfall  der  nervösen 
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Erregung  auch  Änderungen  der  Zirkulation  sowie  der  sonstigen  Lebens- 
bedingungen hinzugesellen,  die  für  den  Muskel  speziell  in  einer  fehlenden 
Funktion,  einer  Inaktivität  bestehen. 

Häufiger  sehen  wir  zur  Vermittlung  solcher  Wechselbeziehungen 
die  Säfbeströmung,  und  hier  vor  allem  die  Blutbahn  benutzt  Suchen 
wir  hier  nach  physiologischen  Vorbildern,  so  sehen  wir  unter  dem  Ein- 
fluß der  sich  entwickelnden  Geschlechtsdrüsen  Größe  und  Form  andrer 
Organe  sich  richten.  Nach  Entfernung  der  Geschlechtsdrüsen  bleiben 
diese  sogenanpten  sekundären  Geschlechtscharaktere  aus.  In  ähnlicher 
Weise  sehen  wir  nun  eine  Beihe  von  Organen  abhängig  von  den  an* 
deren  Drüsen  mit  innerer  Sekretion.  Aufifällig  werden  diese  Beziehun- 
gen meist  erst  bei  Erkrankung  dieser  Drüsen  und  den  darnach  ein- 
tretenden Störungen  an  anderen  Zellen.  Doch  lassen  diese  Erfahrungen 
den  Schluß  zu,  daß  auch  im  normalen  Zelleben  zahlreiche  regulierende 
Einflüsse  von  anderen  Zellen  ausgehen,  deren  Fortfall  die  krankhaften 
Erscheinungen  bedingt  So  bestehen  Beziehungen  zwischen  den  Neben- 
nieren und  Hautpigmentierung,  der  Schilddrüse  und  Allgemeinerkran- 
kungen, oft  mit  myxödematösen  Hautveränderungen,  des  Pankreas  und 
der  Hypophysis  zu  einer  Reihe  von  anderen  Organen.  In  neuerer  Zeit 
schreibt  man  auch  dem  Luteingewebe  einen  wichtigen  Einfluß  auf  die 
Entwicklung  der  Eihäute  zu,  und  die  aufgeworfene  Frage  nach  dem 
Zusammenhang  von  Überproduktion  von  Luteingewebe  und  dem  Wachs- 
tum chorionepitheliomatöser  Neubildungen  kann  jedenfalls  noch  nicht 
als  entschieden  betrachtet  werden. 

So  unklar  in  vielen  Einzelheiten  auch  noch  der  Zusammenhang 
dieser  Veränderungen  ist,  so  schwer  es  oft  fällt,  Ursache  und  Wirkung 
in  jedem  Falle  voneinander  zu  scheiden,  so  steht  doch  das  eine  fest, 
daß  durch  den  Blutstrom  zahlreiche  Produkte  von  normalen  und  kranken 
Zellen  kreisen,  die  auf  bestimmte  andere  Zellen  eine  spezifische  Wir- 
kung, sei  es  auf  ihre  nutritive,  sei  es  auf  ihre  funktionelle  oder  formative 
Tätigkeit  ausüben.  Darauf  beruhen  die  theoretischen  Grundlagen  und 
praktischen  Erfolge  der  modernen  Organotherapie.  Abgesehen  von 
diesen,  mehr  oder  weniger  bekannten  Beziehungen  besteht  jedenfalls 
noch  eine  große  Reihe  anderer,  die  sich  dem  anatomischen  und  chemi- 
schen Nachweise  vorläufig  entziehen. 

Auch  für  Geschwülste  sind  solche  Wechselbeziehungen  manchmal 
noch  erkennbar.  Abgesehen  von  den  vorhin  erwähnten  unklaren  Fragen 
der  Chorionepitheliome,  kann  nach  von  Hansemann  die  diabetesverhin- 
demde  Wirkung  des  Pankreas  auch  noch  von  seinen  Earcinomen  ent- 
faltet werden;  nach  von  Eiselsbeeg  kann  eine  Schilddrüsenmetastase 
noch  die  Funktion  der  Schilddrüse  ausüben.  Es  hat  auch  nicht  an 
Versuchen  gefehlt,  die  aus  solchen  chemischen  Einflüssen  das  Wuchern 
der  Zellen  zu  bösartigen  Geschwülsten  erklären  wollen. 
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In  den  bisher  erörterten  Fällen  sehen  wir  die  ^Wirkung  fem  Ton 
dem  Entstehungsorte  des  beeinflussenden  Sto£Fes  und  müssen  daher  an- 
nehmen, daß  es  sich  um  chemische  Produkte  handelt,  die  mit  dem  Kreis- 
lauf entfernten  Organen  zugetragen,  nur  von  einigen,  besonders  darauf 
eingerichteten  Zellen  aufgenommen  werden.  Diese  Vorstellung  begegnet 
keinen  Schwierigkeiten ;  sehen  wir  doch  auch  gewisse  chemisch  bekannte 
Giftie  nur  auf  bestimmte  Zellsorten  wirken,  und  liegen  doch  ähnliche 
Erfahrungen  unseren  ganzen  Vorstellungen  der  Antitoxinbildung  zu- 
gnmde. 

Und  doch  wird  man  gegenüber  diesen  erst  durch  Erfahrung  oder 
Schlußfolgerungen  erkennbaren  Wechselbeziehungen  gern  sich  analoge 
Prozesse,  die  dem  Auge  direkt  zugänglich  sind,  betrachten  und  für  die 
Vorstellung  komplizierterer  Vorgänge  geistig  verwerten. 

So  sehen  wir  einer  Beihe  entwicklungsmechanischer  Prinzipien  eine 
gegenseitige  Beeinflussung  von  Epithel  und  Bindegewebe  zugrunde  liegen, 
während  im  ausgewachsenen  normalen  Körper  sich  schwerer  dafür  Bei- 
spiele finden  lassen.  Die  benachbarten  Zellen  sind  eben  untereinander 
in  einen  gewissen  Gleichgewichtszustand  gelangt.  Durch  die  yerschie- 
densten  pathologischen  Prozesse  sehen  wir  diesen  wieder  aufgehoben, 
und  es  beginnt  eine  große  Beihe,  wohl  nur  zum  kleinen  Teil  sichtbarer 
Einwirkungen  auf  die  Nachbarzellen.  An  den  mit  Lokomotion  begabten 
zelligen  Elementen  treten  diese  in  Form  aktiver  Ortsbewegungen  zu- 
tage. So  vermögen  die  bei  dem  Zelltode  auftretenden  regressiven  Stoffe 
auf  die  Leukocyten  anlockend  zu  wirken.  An  ihnen  und  den  fixen 
Zellen  sehen  wir  gleichzeitig  Beeinflussung  des  Stoffwechsels,  der  für  das 
Fett  und  das  Glykogen  genauer  verfolgt  ist,  da  wir  diese  Substanzen 
gut  mikroskopisch  sichtbar  machen  können.  Es  liegt  nahe  auf  dieselben 
Einflüsse  die  bald  beginnende  Zellvmcherung  in  der  Umgebung  zu  be- 
ziehen, 80  daß  wir  außer  den  nutritiven  auch  eine  formative  Beizung  an-* 
nehmen  können. 

Reich  an  solchen  Wechselbeziehungen  erweist  sich  auch  die  Ge- 
schwulstpathologie, speziell  die  epithelialen  Tumoren.  Albbecht  erklärt 
die  merkwürdige  Erscheinung,  daß  in  den  Geschwülsten  Zellen  verschie- 
dener Herkunft  zusammentreten,  durch  die  Gesetze  der  Entwicklungs- 
mechanik, für  das  Karcinom  also  durch  die  Wechselbeziehungen 
zwischen  Epithel  und  Bindegewebe.  Er  führt  aus,  daß  die  exzessive 
Wucherung  der  Epithelzellen  wohl  eher  chemisch  als  zellmorphologisch 
zu  erklären  sei.  Auch  die  Tatsache,  daß  die  durch  die  Epithelien  an- 
geregte Bindegewebswucherung  außerordentliche  Verschiedenheit  je  nach 
dem  Falle  oder  dem  Sitze  der  Geschwulst  aufweist,  glaubt  er  in  quan- 
titativ und  vielleicht  auch  qualitativ  differenten  chemischen  Beizwirkun- 
gen begründet.  In  der  Tat  sehen  wir  in  dem  einen  Fall  aus  dem  Binde- 
gewebe nur  ein  ganz  zartes  Gerüst  hervorgehen,  während  ein  anderes 
Mal  das  Bindegewebe  zu  derart  mächtiger  Proliferation  angeregt  wird. 
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daß  die  spezifischen  Geschwulstzellen  ganz  zurücktreten  können.  Es  ist 
schwer,  sich  dies  auf  anderem  Wege  als  durch  chemische  Beeinflussung 
zustande  gekommen  zu  denken.  Jedenfalls  muß  hier  die  Anregung  zur 
Proliferation  —  und  damit  muß  sich  natürlich  auch  der  Zellstoffwechsel 
geändert  haben  —  von  den  Geschwulstzellen  auf  die  Bindegewebszellen 
übertragen  sein. 

Noch  direkter  scheint  mir  der  Einfluß  nachweisbar  zu  sein  in  zwei 
Beobachtungen,  die  hier  in  Kürze  ihren  Platz  finden  mögen. 

Fig.  1  Taf.  IX  stellt  den  Rand  einer  Lymphdrüsenmetastase  eines 
Melanosarkoms  der  Haut  dar.  Wir  sehen  die  Geschwulstzellen  beladen 
mit  dem  bekannten  dunkelbraunen  Pigment.  Die  Kapsel  der  Geschwulst, 
offenbar  die  alte  L7mphdrü8enkiq>sel  besteht  aus  derben  faserigen  Binde- 
gewebszügen  mit  langen  spindelförmigen  Zellen.  Reaktive  Ekitzündung, 
Exsudation,  zellige  Infiltration  oder  Proliferation  der  fixen  Elemente 
fehlen  völlig;  die  im  übrigen  in  ihrer  Form  unverändert  aussehenden 
Bindegewebszellen  enthalten  nun  dasselbe  kömige  Pigment,  das  meist 
an  den  Polen  der  Kerne  reihenformig  auftritt.  In  der  Nachbarschaft 
der  Geschwulst  ist  das  Pigment  im  ganzen  reichlicher;  weiter  entfernt 
läßt  es  sich  besonders  in  der  Umgebung  kleiner  Gefäße  aufBnden. 
Nach  außen  von  der  Bindegewebskapsel  sehen  wir  das  im  übrigen  eben- 
fialls  unveränderte  Fettgewebe  angrenzen;  und  auch  hier  enthalten  Binde- 
gewebszellen und  manchmal  Fettzellen  Pigmentkömehen;  in  letzteren 
liegen  sie  meist  dem  Kern  benachbart,  der  Form  der  Zelle  folgend  in 
bogenförmiger  Anordnung.  Bemerkt  sei,  daß  in  dieser  ganzen  etwa 
bohnengroßen  Metastase  und  ihrer  Umgebung  nirgends  Eisenreaktion 
auszulösen  ist.  Es  enthalten  also  die  der  Geschwulst  benachbarten 
Bindegewebs«  und  Fettzellen  dasselbe  Pigment,  wie  es  den  Elementen 
des  Melanosarkoms  charakteristisch  zukommt.  Daß  bei  Melanosarkomen 
sehr  häufig  das  Stroma,  und  oft  in  höherem  Grade  wie  die  Geschwulst- 
zellen selbst,  das  melanotische  Pigment  enthält,  ist  bekannt  und  oft 
beschrieben  worden.  Auch  für  benachbarte  Bindegewebszellen  und 
Endothelien  finden  sich  analoge  Beobachtungen.  Für  Fettzellen  habe 
ich  eine  Angabe  nicht  gefunden.  Es  soll  aber  weniger  mit  dieser  Be- 
obachtung eine  neue  Tatsache  aufgedeckt  werden,  als  wie  diese  Erschei- 
nung im  Rahmen  vorstehender  Ausführungen  gewürdigt  werden. 

Wenn  auch  ein  absolut  zwingender  Beweis  für  die  Herkunft  des  Me- 
lanins bis  jetzt  nicht  erbracht  worden  ist,  so  legen  doch  die  bisherigen 
chemischen  und  morphologischen  Untersuchungen  es  nahe,  der  Theorie 
von  der  Entstehung  durch  metabolische  Zelltätigkeit  den  Vorzug  zu 
geben.  Für  die  Entstehung  aus  Blutfarbstoff  liegen  im  ganzen  wenig 
Anhaltspunkte  vor^),   zum   mindesten  erfolgt  die  Umwandlung  in  Pig- 


*)  Vgl.  V.  FtJRTH,   Physiologische   und   chemische  Untersuchungen  über 
melanotische  Pigmente,  Sammelreferat,  Centralbl.  f.  Pathol.  Bd.  XV  1904. 


Beeinflussung  des  Zellstoffwecbsels  durch  benachbarte  Oeschwulstzellen.     SSS 

ment  jedenfalls  nicht  aus  Blutextravasaten.  Stehen  die  Melanine  in 
Zosammenhang  init  dem  Hämoglobin,  so  müßten  die  pigmentfiihrenden 
Zellen  mit  Eigenschaften  ausgestattet  sein,  die  ihnen  eine  Aufnahme 
nnd  Verarbeitung  des  Blutfarbstoffs  aus  dem  zirkulierenden  Blute  ge- 
statten, und  auch  in  diesem  Falle  hätten  wir  es  mit  einer  aktiven 
Zellfonktion  in  spezifischer  Sichtung  zu  tun.  So  sieht  auch  Lubabsch^) 
in  der  Bildung  des  melanotischen  Pigmentes  eine  „spezifische  Änderung 
des  Stoffwechsels  der  Zelle^  und  glaubt  diese  Ansicht  durch  die  Tat- 
weiter stützen  zu  können,  daß  in  melanotischen  Neubildungen  niemals 
Glykogen  vorkommt,  das  man  in  so  rasch  wachsenden  und  den  ver- 
schiedensten  Ernährungs-  und  Zirkulationsbedingungen  ausgesetzten  Ge- 
schwülsten wenigsten  stellenweise  erwarten  sollte.  Diese  Ablenkung  des 
StofiFwechsels  in  eine  bestimmte  Bichtung  vererbt  sich  durch  die  Ge- 
nerationen der  Geschwulstzellen  hindurch  und  kommt  häufig  auch  in  meta- 
statisch verschleppten  Abkömmlingen  wieder  zur  Erscheinung.  Solche 
Charakteristiken  behalten  die  Zellen  maligner  Geschwülste  oft  mit  großer 
Zähigkeit  bei;  sie  können  unter  Umständen  in  zweifelhaften  Fallen  zur 
Bestimmung  des  Ausgangspunktes  verwertet  werden.  In  diesem  Sinne 
kann  die  Hornbildung,  die  Schleimproduktion,  die  Kolloidsekretioü  in 
Schilddrüsen tumoren,  der  starke  Glykogen-  und  Fettgehalt  der  Hyper- 
nephrome  als  analoge  Erscheinung  gelten.  Bei  den  Melanosarkomen 
sehen  wir  nun  noch  die  andere  Erscheinung,  daß  auch  die  Zellen  des 
Stromas,  manchmal  sogar  in  stärkerem  Maße  als  die  eigentlichen  Ge- 
schwulstzellen Pigmentkörnchen  von  dem  gleichen  Ausdehen  in  sich 
bergen.  In  dem  primären  Tumor  könnte  man  diese  Zellen  auch  von 
pigmentierten  Bindegewebszellen  ableiten,  die  sich  in  pigmentierten 
Hautstellen,  den  XJrsprungsstätten  der  Melanosarkome,  fast  regelmäßig 
Torfinden.  Nicht  ausreichend  ist  diese  Erklärung  bei  den  Metastase, 
denn  wir  müssen  ihr  bindegewebiges  Stroma  von  dem  vorher  unpigmen- 
tierten  Bindegewebszellen  des  ergriffenen  Organs  ableiten.  Noch  deut- 
licher aber  zeigen  die  Zellen  der  Nachbarschaft,  wie  in  unserem  vorher 
erwähnten  Falle  die  Spindelzellen  der  Lymphdrüsenkapsel  und  Fettzellen, 
^aß  auf  sie  ein  zu  Melanose  führender  Einfluß  durch  die  Geschwulst- 
-zellen  ausgeübt  wird.  Diesen  Einfluß  beschreibt  Fuchs  ^)  und  bezeich- 
net ihn  als  „eine  Art  Infektion^,  ein  Ausdruck,  der  wegen  der  Gefahr 
einer  Verwechslung  mit  parasitären  Einwirkungen  Dicht  glücklich  ge- 
wählt erscheint.  In  der  Sache  führt  er  aus,  daß  von  den  gefärbten 
Zellen  ein  Einfluß  auf  die  ungefärbten  ausgeübt  zu  werden  scheint,  „so 
daß  auch  die  letzteren  veranlaßt  werden  auf  metabolische  Art  Pigment 
zu  erzeugen''.  Ob  dieser  Einfluß  durch  Übertragung  von  Gewebs- 
flüssigkeit bedingt  ist,  oder  ob  der  Anstoß  zur  Pigmentbildung  durch 


')  LuBABSCH,  Melanosarkome,  Ergebnisse  d.  Pathol.  I  2  1895, 
*)  E.  Fuchs,  Das  Sarkom  des  Uvealtraktus,  Wien  1882. 
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einzelne  übertragene  Figmentkömchen  gegeben  wird,  wird  von  Füchs 
nicht  entschieden.  Auch  meine  Beobachtungen  lassen  in  dieser  Hinsicht 
keine  weiteren  Schlußfolgerungen  zu.  Ich  beschränke  mich  auf  Fest- 
stellung der  Tatsache,  daß  die  Geschwulstzellen  auf  ihre  Nachbarn  eine 
sichtbare  Änderung  des  Stoffwechsels  heryorgerufen  haben. 

Natürlich  ist  es  nicht  unbedingt  auszuschließen,  daß  die  Verarbeitung 
zu  melanotischen  Pigmenten  nur  von  bestimmten  Zellsorten  besorgt  wird 
und  dann  auf  eine  mehr  direkte  Weise  das  Pigment  an  die  Nachbar- 
zellen übergeben  wird.  Bilder,  die  ein  Überwandern  des  Pigmentes  in 
fertigen  Körnern  demonstrierten,  sind  mir  nicht  bekannt;  dagegen  spricht 
der  Umstand,  daß  bei  beginnender  Zellmelanose  auch  die  einzelnen 
Körner  heller  erscheinen,  woraus  auf  eine  intracelluläre  Bildung  ge- 
folgert  werden  könnte.  Eine  Übertragung  in  gelöster  Form  oder  in 
Vorstufen  könnte  natürlich  trotzdem  vorliegen. 

In  gewissem  Sinne  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Lungen- 
metastase eines  hypemephroiden  Tumors  der  Niere,  deren  Band  mit  be- 
deckender Pleura  Figur  2  Taf.  IX  darstellt.  Die  BBST*sche  Glykogen- 
färbung  mit  Karmin  zeigt  die  Geschwulstzellen  ziemlich  reichlich  mit 
Glykogen  angefüllt.  Was  mich  an  dem  Präparate  besonders  interessierte, 
war  der  Glykogengehalt  des  an  den  Tumor  grenzenden  Gewebes.  Binde- 
gewebszellen und  Gefäßendothelien  enthalten  granuläres,  oft  ganz  regel- 
mäßig gelagertes  Glykogen.  In  der  Umgebung  der  ziemlich  zahlreichen, 
stets  subpleural  gelegenen  und  höchstens  Erbsengröße  erreichenden 
Metastasen  sind  entzündliche  Erscheinungen  nur  bei  vereinzelten  nach- 
weisbar. Wir  sehen  dann  die  benachbarten  Alveolen  teilweise  erfüllt 
mit  emigrierten  Leukocyten  und  desquamierten  Zellen;  daß  diese  gly- 
kogenhaltig  getroffen  werden,  entspricht  den  Gesetzen,  die  wir  bei  solchen 
Prozessen  kennen.  Bei  der  abgebildeten  Metastase  sind  aber  eigentlich 
entzündliche  Erscheinungen  weder  in  dem  angrenzenden  Lungengewebe 
noch  in  der  bedeckenden  Pleura  sichtbar.  Wir  werden  den  Glykogen- 
gehalt dieser  Zellen  nicht  ohne  weiteres  auf  die  einfache  Nachbarschaft 
eines  Tumors  beziehen  können.  Dort  tritt  auch,  wie  ich  oft  beobachtet 
und  an  anderer  Stelle  ^)  veröffentlicht  habe,  Glykogen  auf,  aber  im  Ge- 
folge nachweisbarer  entzündlicher  Beize,  die  durch  regressive  Vorgänge 
oder  sekundäre  Infektion  der  Geschwulst  zustande  kommen,  oder  durch 
zirkulatorische  Störungen,  die  das  Geschwulstwachstum  mit  sich  bringt. 
Von  solchen  Vorgängen  ist  im  vorliegenden  Falle  nichts  zu  sehen. 
Gleichgroße  und  auch  größere  Lungenmetastasen  anderer  Geschwülste 
lassen  diese  Glykogenrandzone  vermissen,  wie  ich  mich  verschiedenfach 
überzeugt  habe ;  trat  in  der  Umgebung  aus  einem  der  oben  angeführten 
Gründe  Glykogen  auf,  so  war  es  niemals  in  solcher  Menge  vorhanden. 


^)  Vgl.  GiEBKE,  Das  Glykogen  in  der  Morphologie  des  Zellstoffwechsels, 
Ziegler's  Beitr.  Bd.  XXXVII  1905. 
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und  ausgewanderte  Zellen  wiesen  auf  eine  andere  Art  des  Prozesses  hin. 
Dann  ließ  sich  auch  stets  in  dieser  Zone  Fettgehalt  der  Zellen  uach- 
weisen,  den  wir  bei  solchen  Prozessen  meist  mit  Veränderung  des 
Kohlehydratstoffwechsels  kombiniert  sahen.  In  Gefrierscbnitten  von  den 
Lungenmetastasen  unseres  Hypernephroms  konnten  wir  Fettgehalt  der  an- 
grenzenden Zellen  nur  an  Stellen  d  achweisen,  die  den  vorhin  erwähnten 
entzündlichen  Partieen  entsprechen.  Auch  das  Geschwulstgewebe  selbst 
war  relativ^  arm  an  Fett.  Es  liegt  daher  näher  bei  dem  auffallend  starken 
Glykogengehalt  der  Nachbarschaft  an  die  Eigentümlichkeit  der  vorliegen- 
den Geschwulstart  zu  denken,  Glykogen  in  ihren  Elementen  aufzuspeichern. 
Ist  auch  das  reine  Auftreten  von  Glykogen  in  Geschwulstzellen  nicht 
ein  exklusives  Charakteristikum  des  Hypernephroms,  da  auch  andere 
Geschwülste  gelegentlich  'ziemlich  viel  davon  enthalten,  so  scheint  es 
doch  bei  den  hypemephroiden  Tumoren  ein  recht  konstantes  zu  sein, 
und  auch  durch  die  quantitativen  Verhältnisse  bei  weitem  die  anderen 
Geschwülste  zu  übertreffen.  Es  scheinen  also  die  Hypemephromzellen 
eine  spezifische  chemische  Eigenart  zu  besitzen,  die  morphologisch  in 
starker  Aufspeicherung  von  Kohlehydraten  zum  Ausdruck  kommt.  Und 
diese  Eigenart  scheinen  sie  unter  Umständen  auf  Nachbarzellen  fort- 
zupflanzen. Diese  gewinnen  damit  keine  ihnen  völlig  fremde,  neue 
Eigenschaft,  denn  in  den  meisten  Zellen  liegt  die  Fähigkeit  auf  gewisse 
Reize  hin  mit  sichtbaren  Veränderungen  deä  Fett-  und  Kohlehydrat- 
stoffwechsels zu  reagieren.  Aber  der  Glykogengehalt  wird  doch  in  einer 
Weise  gesteigert;  wie  wir  dies  durch  andere  Geschwulstarten  nicht  in 
derselben  Weise  sehen. 

Es  könnte  sich  hier  um  eine  Art  von  chemischer  Umstimmung 
handeln,  und  es  könnten  die  benachbarten  Zellen,  wie  oben  zur  Pigment- 
produktion, so  hier  zu  Glykogenassimilation  durch  metabolische  Tätigkeit 
angeregt  werden.  Es  ist  aber  nicht  mit  Sicherheit  auszuschließen,  ob  nicht 
die  Geschwulstzellen  ihren  Nachbarn  gelöste  glykogenbildende  Stoffe  zu- 
kommen lassen,  oder  überhaupt  nur  durch  verstärktes  Heranziehen  von 
Glykogenbildnem  aus  der  Blutbahn  in  ganz  indirekter  Weise  auf  ihre 
Umgebung  wirken.  Bis  jetzt  berechtigt  uns  aber  keine  Erfahrung,  den 
gesteigerten  Glykogengehalt  von  Zellen  auf  vermehrte  Kohlehydratzufuhr 
zu  beziehen,  wenn  wir  von  der  direkt  glykogenaufspeichernden  Funktion 
der  Leber  und  der  Muskeln  absehen.  In  meinen  Experimenten  haben 
die  Nierenzellen,  die  unter  den  dazu  nötigen  Bedingungen  standen,  sich 
die  Kohlehydrate  in  gleichem  Maße  zu  verschaffen  gewußt,  ob  ich  an 
gewöhnlich  genährten  Tieren  oder  bei  reichlicher  Zuckerfütterung  oder 
gar  bei  Zuckerausscheidung  durch  Phloridzinwirkung  operierte. 

Ahnliche  Beeinflussungen  mögen  noch  vielfach  vorliegen,  ohne  daß 
wir  den  sichtbaren  Nachweis  liefern  können.  Vielleicht  darf  in  diesem 
Zusammenhang  daran  erinnert  werden,  daß  wir  gar  nicht  so  selten  bei 
Schleimkrebsen  auch  das  Bindegewebe  schleimig  entarten  sehen. 
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Auch  der  umgekehrte  Vorgang  kommt  jedenfalls  vot,  daß  die 
Eigenart  der  Geschwulstzelle  durch  die  Organzellen,  zwischen  denen  der 
Tumor  sich  entwickelt,  beeinflußt  wird.  Interessante  Beobachtungen 
hat  in  dieser  Hinsicht  Schwalbe^)  an  dem  Eisengehalt  primärer  und 
sekundärer  Leberkrebse  gemacht.  Daß  die  Zellen  primärer  Leber- 
karcinome  Eisen  in  sich  führen  können,  deutet  er  als  B,est  der  ihnen 
verbliebenen  Leberzellenfunktion,  die  in  der  Verarbeitung  des  Eisens 
einen  nicht  unwichtigen  Teil  ihrer  Aufgaben  hat.  Aber  auch  meta- 
statische  Krebsknoten  der  Leber  bei  yerschiedenem  Sitze  des  Primär- 
tumors können  in  ihren  Zellen  Eisengranula  enthalten.  Schwalbe 
schließt  daraus,  „daß  die  Eügenschaften  von  Karcinomzellen  in  Meta- 
stasen in  physiologischer  Hinsicht  von  dem  Ort  der  Metastase  beeinflußt 
werden  können^  und  sieht  darin  eine  „funktionelle  Anpassung^. 

Diese  Einwirkung  von  Geschwulstzellen  und  benachbarten  Körper- 
zellen ist  somit  gegenseitig  und  spielt  wahrscheinlich  eine  viel  größere 
KoUe,  als  wir  mit  unseren  mikroskopischen  Hilfsmitteln  uns  anschaulich 
machen  können.  Man  kann  sich  gut  Yorstellen,  daß  ähnliche  Wechsel- 
wirkungen für  die  Lokalisation  Ton  Metastasen  Bedeutung  haben  können 
und  zum  Teil  zu  erklären  vermögen,  warum  manchmal  gewisse  Organ- 
systeme mit  Vorliebe  befallen  werden.  Auch  fiir  den  Aufbau,  der  ja 
durch  die  Wechselwirkung  von  Epithel  und  Bindegewebe  bedingt  wird, 
werden  hierin  wohl  treibende  Kräfte  ruhen.  In  obigen  anspruchlosen 
Beobachtungen  und  Betrachtungen  konnte  für  solche  Beeinflussung  ein 
sichtbarer  Ausdruck  gefunden  werden,  indem  das  eine  Mal  durch  natür- 
liche Pigmentierung,  das  andere  Mal  durch  farberische  Darstellung 
des  Glykogens  ein  Einblick  in  einzelne  Phasen  des  Zellstoffwechsels 
gestattet  ist 


Erkläning  der  Abbildungen. 
Tafel  IX. 

Fig.  1.  Band  einer  Lymphdrüsenmetastase  eines  Melanosarkoms. 
Pigmentkömehen  in  Bindegewebszellen  und  Fettzellen.     Zeiss  BB,  Ok.  3. 

Fig.  3.  Lungenmetastase  eines  hypemephroiden  Tumors  der  Niere. 
a  Tumorzellen,  b  Pleura,  Bindegewebszellen  und  c  Endothelien  mit  Glykogen- 
tröpfchen.     Seib£RT  ^/^^  ^^°^'  l^ni.,  Ok.  1  perisk. 

^)  E.  Schwalbe,  Über  Eisen  in  Karcinomzellen,  Centralbl.  f.  PathoL 
Xn  1901. 
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Ober  Mikrophthalmus  congenitus,  Colobom, 
„Rosetten"  der  Netzhaut,  Aniridie  und  Korektopie. 

Von 

Prof.  Eugen  v.  Hippel. 

Ans  der  XJniyersitäts-Augenklinik  Heidelberg. 
Hlenn  Tafel  X— XII  und  7  Figuren  im  Text. 


In  einer  früheren  Arbeit^)  hatte  ich  durch  embryologische  XJnter- 
snchnngen  die  Streitfrage  über  die  Entstehungsweise  des  Coloboma  bulbi 
endgültig  entscheiden  und  beweisen  können,  daß  die  Erklärung,  welche 
unter  Ausschluß  der  Annahme  einer  Fötalkrankheit  das  Colobom  als 
Hemmungsbildung  betrachtet,  die  richtige  ist.  Der  verhinderte  oder 
verzögerte  Verschluß  des  Fötalspaltes  durch  Einlagerung  abnorm  reich- 
lichen Mesodermgewebes  in  denselben  ist  das  Wesentliche  bei  der  Ent- 
stehung des  Coloboms.  Unerledigt  bleibt  bei  dieser  Feststellung,  warum 
sich  jenes  abnorme  Mesodermgewebe  bildet.  Da  in  meiner  Versuchs- 
reihe das  mit  Colobom  behaftete  Vatertier  die  Anomalie  auf  etwa  20  ^o 
seiner  Nachkommenschaft  übertrug,  so  konnte  für  diese  Serie  unter 
Ausschluß  aller  anderen  sonst  angeschuldigten  ätiologischen  Momente 
die  Vererbung  oder  mit  anderen  Worten  eine  Keimesvariation  als  die 
Ursache  der  Mißbildung  bezeichnet  werden.  Ob  überhaupt  andere  Fak- 
toren in  ätiologischer  Hinsicht  in  Betracht  kommen,  betrachte  ich  als 
offene  Frage,  bewiesen  sind  sie  meines  Erachtens  bisher  .picht.  Auszu- 
schließen ist  Vererbung  selbstverständlich  niemals,  da  nicht  nur  eine, 
sondern  mehrere  Generationen  bekanntermaßen  übersprungen  werden 
können. 


')  E.  V.  Hippel,  Embryologische  Untersuchungen  über  die  Entstehungs- 
weise  der  typischen  angeborenen  Spaltbildungen,  v.  Graefe's  Arch.  LV  p.  507. 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Sappl.  (Festschrift  für  Arnold. )  17 
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In  fortgesetzten  Untersncbungen  konnte  ich  zunächst  die  Tat- 
sache der  indirekten  Vererbung  für  das  Colobom  auch 
experimentell  beweisen:  der  Kaninchenbock,  Yon  welchem  meine 
frühere  Serie  stammte,  ging  leider  durch  eine  Stallseuche  zugrunde, 
seine  letzte  Nachkommenschaft  waren  7  völlig  normale  Tiere.  Durch 
Kreuzung  derselben  erhielt  ich  in  3  Würfen  noch  4  mit  Mikrophthalmus 
und  Colobom  behaftete  Augen,  also  in  der  dritten  Generation 
mit  Überspringen  der  zweiten.  Leider  sind  jetzt  sämtliche 
Nachkommen  des  Bockes  zugrunde  gegangen,  so  daß  diese  Versuche 
einstweilen  als  abgeschlossen  betrachtet  werden  müssen. 

Diese  letzten  4  Mikrophthalmen  und  2  mißbildete  Augen  eines  neu- 
geborenen Kindes  möchte  ich  nun  an  dieser  Stelle  besprechen,  weil  sie 
eine  erwünschte  Ergänzung  meiner  früheren  Befunde  darstellen  und 
namentlich  auch,  weil  mir  das  Verständnis  der  z.  T.  äußerst  schwierigen 
Präparate  der  Kinderaugen  durch  die  früher  an  einem  absolut  klaren 
und  eindeutigen  embryologischen  Material  gewonnenen  Erfahrungen  sehr 
wesentlich  erleichtert,  vielleicht  erst  ermöglicht  wurde.  Diese  beiden 
Bulbi  sind  auch,  da  sie  von  einem  erst  3  Tage  alten  Kinde  stammen 
und  gut  fixiert  sind,  wegen  der  Seltenheit  des  Befundes  bemerkenswert 
und  femer  deshalb,  weil  sie  mir  die  richtige  Deutung  einiger  in  der 
Literatur  vorliegender  analoger  Fälle  zu  vermitteln  scheinen.  Ich  ver- 
danke sie  der  Liebenswürdigkeit  von  Herrn  Geh.-Rat  Abkold,  dem  ich 
dafür  auch  an  dieser  Stelle  meinen  ergebensten  Dank  aussprechen  möchte. 

Das  auBgetragene  Kind,  dem  die  Augen  entstanmien,  wurde  in  der 
hiesigen  Frauenklinik  geboren;  außer  den  Mißbildungen  der  Augen  fand  sich 
Hasenscharte  und  Gaumenspalte  sowie  Polydaktylie  an  allen  vier  Extremitäten. 
Neben  der  Pfeilnaht  bestand  ein  Defekt  der  Haut,  der  Galea  und  der  Parietal- 
knocben,  das  Gehirn  mit  seinen  Häuten  lag  an  dieser  Stelle  frei.  Die 
Augen  konnten  wegen  der  Enge  der  Lidspalten  nur  mit  großer  Schwierigkeit 
einigermaßen  genau  untersucht  werden.  Sie  waren  im  ganzen  sehr  klein, 
schätzungsweise  etwa  von  der  doppelten  Größe  einer  Erbse,  Cornea  ebenfalls 
sehr  klein,  zart  hauchig  getrübt,  so  daß  es  ungemein  schwierig  war,  etwas 
Bestimmtes  über  das  Verhalten  von  L*i8  und  Pupille  auszusagen.  Am  rechten 
Auge  wurde  ein  Iriscolobom  nach  unten  innen,  eine  abnorm  weite  Pupille, 
in  deren  nasalem  Teil  der  temporale  Rand  der  kataraktösen  verschobenen 
Linse  gesehen.  Nach  außen  davon  sah  man  eine  rötliche  Masse  hinter  der 
Pupillenebene,  die  für  eine  frische  Blutung  gehalten  wurde.  Links  schien 
die  Iris  großen  Teils  zu  fehlen,  nur  nasal  und  unten  war  ein  schmaler  Saum 
vorhanden,  innerhalb  desselben  ein  typisches  Colobom.  Die  Linse  war 
kataraktös.     Rotes  Licht  daneben  nicht  zu  bekommen. 

Die  Ernährung  des  Kindes  war  äußerst  schwierig,  es  ging  am 
3.  Lebenstage  zugrunde.  Die  Sektion  fand  am  folgenden  Tage  statt 
und  ergab  außer  den  beschriebenen  Veränderungen  nichts  für  unsere 
Zwecke  Wichtiges.  Ich  entfernte  den  ganzen  Orbitalinhalt,  Fixierung 
in  ZENKEB'scher  Lösung.    Das  Gehirn  sandte  ich  an  Herrn  Professor 
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Bernheimeb^  der  dasselbe  bei  Gelegenheit  untersnchen  wollte.  Ab- 
sichtlich ließ  ich  die  Bulbi  im  ZusammenhaDg  mit  dem  Orbitalgewebe, 
weil  ich  an  die  Möglichkeit  einer  sog.  Orbitalcyste  dachte.  Die  Schnitt- 
serie wurde  in  frontaler  Bichtnng  angelegt,  es  ist  daher  nicht  möglich, 
genaue  Angaben  über  die  Größe  des  anteroposterioren  Bulbusdorch- 
messers  zu  machen.  Der  äquatoriale  beträgt  an  den  Schnitten  gemessen 
ca.  10^5  mm  sowohl  in  vertikaler  wie  in  -^  horizontaler  Richtung.  L.  A. 
Die  Schnittserie  (frontal)  wurde  hinten  begonnen  und  nach  vorn  bis 
etwas  hinter  die  Ebene  der  Iris  fortgefclhrt  und  jeder  zweite  Schnitt 
untersucht.  Der  vorderste  Bulbusabschnitt  dagegen  wurde  sagittal  ge- 
schnitten, die  Serie  vollständig  eingelegt.  Die  Kombination  der  beiden 
Serien  ergibt  folgende  topographische  Verhältnisse: 

Es  besteht  nahezu  vollständiger  Irismangel.  (Einzelheiten  später.) 
Im  vordersten  Abschnitt  des  Bulbus  besteht  im  sagittalen  Meridian 
onten  ein  Colobom  beider  Blätter  der  sekundären  Augenblase  von  etwa 
0,8  mm  Länge;  durch  dasselbe  tritt  in  der  Sichtung  von  vorn  imten 
Dach  hinten  oben  ein  mit  der  Innenfläche  der  Sclera  zusammenhängendes 
zellreiches  Bindegewebe  ins  Innere  des  Bulbus  und  breitet  sich  zu  den 
Seiten  und  besonders  nach  unten  von  der  linse  aus;  es  enthält  einen 
Kern  von  hyalinem  Knorpel  (Taf.  X  Fig.  1);  nach  hinten  nimmt  es 
rasch  an  Mächtigkeit  ab  und  besteht  hauptsächlich  aus  Gefäßen,  vorn 
verschmilzt  es  mit  dem  Gewebe  der  Comeoskleralgrenze. 

Nach  hinten  von  dem  hinteren  Bande  des  Coloboms  zeigt  die  Sklera 
in  der  Länge  von  2,3  mm  sagittal  unten  eine  ins  Innere  des  Bulbus 
vorspringende  leistenartige  Verdickung  (s.  Taf.  X  Fig.  I),  nach  vorn 
geht  dieselbe  in  den  vorhin  beschriebenen  Bindegewebszapfen  über. 

Soweit  die  Leiste  reicht,  ist  die  sonst  völlig  normale  Chorioidea 
unten  rudimentär  entwickelt  und  läßt  nur  einzelne  Kapillaren  erkennen, 
(He  gröberen  Gefäße  fehlen  hier  vollkommen,  der  Befund  dieser 
Stelle  würde  also  klinisch  einem  Colobom  der  Aderhaut 
ohne  Colobom  der  Augenblase  entsprechen. 

Mit  dem  Zapfen  mesodermalen  Gewebes  tritt  von  unten  eine  starke 

Arterie  in  den  Bulbus,   die  alsbald  die  Richtung  von  vom  nach  hinten 

annimmt,  so  daß  sie  im  größten  Teil  der  Serie  im  Querschnitt  erscheint. 

In  der  vorderen  Bulbushälfte  ist  sie  umgeben  von  dem  Mesoderm,  weiter 

nach  hinten  ist  sie  in  gleich  näher  zu  schildernder  Art  von  Retinalfalten 

eingeschlossen   und  noch   weiter   hinten   findet   sie    sich   innerhalb   des 

Opticus,  welcher  unten  und  innen  durch  die  Sklera  tritt  und  weit  ins 

Innere  des  Bulbus  hineinragt.    Da  die  sämtlichen  Gefäße  des  Bulbus, 

wie  das  bei  Neugeborenen  Kegel  ist,  sehr  stark  bluthaltig  sind,  so  daß 

man  von   einem  natürhchen  Injektionspräparat  sprechen  kann,  so  läßt 

sich  feststellen,  daß  die  erwähnte  Arterie  sowohl   an  Wanddicke    wie 

Größe  des   Lumens  von   vorn  nach   hinten  abnimmt.     Der  Blutstrom 

innerhalb  derselben  würde    demnach   von    vorn    nach    hinten   gerichtet 

17* 
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sein;  die  arteriellen* Aste  der  gefaßhaltigen  Linsenkapsel  gehen  aus 
jener  Arterie  im  vorderen  Bulbusabscbnitt  hervor.  Wo  der  Mesoderm- 
zapfen  den  Fötalspalt  durchsetzt,  ist  er  auf  beiden  Seiten  von  mäch- 
tigen Ciliarfortsätzen  umgeben,  die  an  dieser  Stelle  ganz  abnorme  Größe 
haben.  Zu  den  Seiten  derselben  finden  sich  nun  temporal  und  nasal 
ganz  verschiedene  Verhältnisse:  nasal  schließt  sich  Betina  an  mit  nor- 
maler Lagerung  der  Schichten  und  der  Bulbuswand  anliegend,  außerdem 
steigen  zur  Seite  des  Mesodermzapfens  vielfach  gewundene  Retinalfalten 
ins  Innere  des  ßulbus.  Wie  aus  der  Schnittserie  hervorgeht,  schieben 
sie  sich  wesentlich  in  der  Eichtung  von  vorn  unten  nach  hinten  oben 
vor,  so  daß  sie  in  Schnitten  aus  der  hinteren  Bulbushälfte  nur  oben  und 
zwar  wesentlich  in  der  Mittellinie  angetro£Fen  werden.  DiesesKetinal- 
gewebe  stehtüberall  in  engster  Verbindung  mit  demMeso- 
derm  und  seinen  Gefäßen  und  bildet  mit  diesen  zu- 
sammen ein  sagittales  Septum,  das  den  Bulbus  in  eine 
temporale  und  eine  mediale  Hälfte  scheidet  (Taf.  XI  Fig.  2). 

Diese  Trennung  ist  aber  keine  vollkommene,  sondern  im  vorderen 
Bulbusabscbnitt  vorwiegend  unten  (Mesoderm),  im  hinteren  vorwiegend 
oben  (Betinalgewebe)  vorhanden.  Das  ganze  Septum  wird  von  der 
Arteria  hyaloidea  durchzogen. 

Oben  ist  es  durch  eine  mediale  schmale  Falte  von  Betinalgewebe 
mit  der  Innenfläche  der  Betina  verwachsen,  die  hier  in  Form  einer  Falte 
vorspringt  (Taf.  XI  Fig.  2).  Dieser  Verwachsungsstelle  entsprechend  be- 
steht zwischen  der  eigentlichen  Betina  und  dem  von  unten  aufgestiegenen 
retinalen  Septum  eine  Verbindung  durch  starke  venöse  Gefäße. 

Das  retinale  Septum  bedingt  in  dem  hinteren  oberen 
Bulbusabscbnitt  eine  vollständige  längsverlaufende 
Spaltung  des  Glaskörpers,  also  ein  Glaskörpercolobom 
(Taf.  XI  Fig.  2),  hinten  un  ten  zeigt  der  Glaskörper  dagegen 
ganz  normales  Verhalten.  Vom  unten  ist  kein  eigentlicher  Glas- 
körper vorhanden,  deshalb  natürlich  auch  kein  Glaskörpercolobom  zu 
demonstrieren. 

Total  anders  liegen  die  Verhaltnisse  auf  der  temporalen  Seite  des 
Mesodermzapfens.  Hier  fällt  zunächst  bei  oberflächlicher  Betrachtung 
auf,  daß  in  den  Schnitten,  die  etwa  durch  die  vordere  Hälfte  der  Linse 
gehen,  gar  keine  Betina  vorhanden  ist^),  daß  vielmehr  Betinalgewebe 
erst  weiter  hinten  auftritt  und  zwar  zunächst  nur  oben  und  unten,  bis 
erst  allmählich  ein  zusammenhängendes  Blatt  von  Betina  erscheint.  Das- 
selbe ist  abgelöst  und  nahezu  bis  in  die  Mitte  des  Bulbus  vorgeschoben. 
Bei  genauerer  Untersuchung  zeigt  sich  nun,  daß  auf  der  temporalen 
Seite  eine  Duplikatur  des  Pigmentepithels  vorhanden 
ist.     Wie   die  Kombination  von   Frontal-  und  Sagittalschnitten  lehrt, 


^)  Vgl.  die  schematischen  Textfigoren  und  Fig.  1  u.  2. 
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setzt  sich  die  hintere  Pigmentschicht  der  Iris  anstatt  in  der  Gegend  des 
Ciliarkörpers  in  Zellen  der  Pars  ciliaris  retinae  und  über  diese  in  Netz- 
haut überzugehen  als  einfache  Lage  pigmentierter  Zellen  eine  große 
Strecke  weit  nach  hinten  dem  normalen  Pigmentepithel  zunächst  an- 
liegend, dann  in  Falten  sich  frei  in  den  ßulbus  erhebend  fort.  Dieses 
„innere  Blatt  des  Pigmentepithels^  findet  sich  auch  oben  und  schiebt 
sich  oberhalb  der  Linse  noch  eine  Strecke  weit  auf  die  nasale  Seite 
hinüber.  Nach  hinten  entsendet  es  blindsackartige  Fortsätze.  Im  vor- 
deren Bulbusabschnitt  schickt  es  radiär  gegen  die  Linse  gerichtete  Falten 
Tor,  die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  rudimentären  Ciliarfortsätzen  haben, 
und  an  denen  Zonulafasem  inserieren. 

Oberhalb  der  Linse  geht  diese  einfache  Schicht  pigmentierter  Zellen 
in  solche  vom  Charakter  der  Pars  ciliaris  retinae  über,  und  diese  wieder 
setzen  sich  in  Netzhautgewebe  fort.  So  trifft  man  oberhalb  und 
hinter  der  Linse  Zellstreifen  vom  typischen  Aussehen 
der  Pars  ciliaris  Betinae  an,  und  da  diese  Teile  stark  gefaltet 
sind,  so  zeigt  der  Schnitt  sowohl  Längs-  wie  Querschnitte  von  schlauch- 
artigen Gebilden,  die  nach  dem  Lumen  eine  scharf  abgegrenzte  Membran 
haben  und  von  einer  einfachen  Lage  hoher  Cylinderzellen  gebildet 
werden,  also  sog.  „Epithelrosetten^.  Die  Yerlaufsweise  des  inneren 
Blattes  des  Pigmentepithels  wird  wohl  durch  ein  paar  schematische  Ab- 
bildungen aus  verschiedenen  Teilen  der  Schnittserie  yerständlicher.  Ich 
bemerke  noch,  daß  ich,  um  jede  Täuschung  auszuschließen,  auch  de- 
pigmentierte Schnitte  untersucht  und  mich  mit  absoluter  Sicherheit  von 
dem  tatsächlichen  Vorhandensein  zweier  getrennter  Lagen  von  Pigment- 
epithel überzeugt  habe.  Ganz  der  gleiche  Befund  ist  übrigens  bereits 
von  GiKSBEBG^)  an  einem  Präparat,  das  ich  für  völlig  identisch  mit 
dem  meinigen  halte,  beschrieben  und  abgebildet  worden  (Taf.  IV,  Fig.  3  P, 
und  Fig.  4  P),  auf  die  Erklärung  der  Erscheinung  komme  ich  später 
zurück. 

Die  ohnehin  verwickelten  Verhältnisse  werden  noch  weiter  kompli- 
ziert durch  einen  ganz  frischen,  wohl  während  der  Geburt  entstandenen 
Erguß  eiweißhaltiger  Flüssigkeit  in  der  temporalen  Bulbushälfte.  Der- 
selbe ist  vermutlich  von  der  Gegend  des  Mesodermzapfens  vom  ausge- 
gangen, ich  schließe  dies  daraus,  daß  er  eine  Strecke  weit  die  fötale 
Linsenkapsel  Yon  der  Linse  abgedrängt  und  an  einer  Stelle  eingerissen 
hat.  Nach  hinten  zu  ist  er  von  dem  inneren  Blatt  des  Pigmentepithels 
(s.  oben)  sackartig  eingeschlossen. 

Die  Linse  liegt  etwas  exzentrisch  nach  oben,  gleichzeitig  infolge 
der  allgemeinen  Verschiebung  der  Contenta  bulbi  etwas  nasal.  Von  der 
Gegend  des  vorderen  bis  nahe  zum  hinteren  Pol  ist  ihre  untere  Hälfte 


^)  6lN8B£BG,  über  embryonale  Keim  Verlagerung  in  Retina  etc.,  v.  Graefe's 
Arch.  XLVin  p.  92. 
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a  SkUra,  b  Sklerall«iite.  e  Cfaorioidca,  über  dar 
Sklenlleiste  febleud,  d  HModerm.  e  Katina.  /Ratina 
mit  BoHUen  auf  der  naulen  S«ita  der  Urne, 
g  Retinalsi  Septum  mit  der  von  oban  kommenden 
Falle  verwachian,  k  übergsnguteUe  der  Retina 
(Psr>  ciliaria)  in  du  innere  Blatt  de*  Plgment- 
epittaeli  U).  i  Zellen  vom  Cbarakter  der  Pan  dliarii. 
li  PigmanCepilhel  an  normaler  Stella,  i  inner«  Blatt 
det  PigmeDtepitheli.  m  Arlcria  hraloidea,  n  GeOfS 
aar  dar  AuTaensaite  der  Keliaalfalte  (a),  p  Linea. 
q  OpliCDi  (ichrtg),  r  CiliirfortiHtie,  t  Fallan  dea 
inneren  Blattei  des  Pigment  epithel« 
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Ton  einer  auch  in  seitlicher  Richtung  sehr  ausgedehnten  Easpelkatarakt 
umzogen,  sie  zeigt  außerdem  kataraktöse  Veränderungen  der  Oorti- 
calis.^) 

Die  im  vorstehenden  geschilderten  topographischen  Verhältnisse 
mödite  ich  durch  ein  paar  schematische  Abbildungen  näher  erläutern. 
Fig.  5  soll  einen  Sagittalschnitt  durch  das  mediale  Septum  darstellen: 
unten  besteht  es  vorwiegend  aus  dem  Mesoderm^  weiter  oben  stehen 
dieses  und  das  Betinalgewebe  in  engster  Verbindung  miteinander,  noch 
weiter  oben  besteht  es  £a8t  ausschließlich  aus  letzterem.  Der  Verlauf 
der  großen  Arterie  (m)  ist  ersichtlich.  Frontalschnitte  an  vier  ver- 
sdiiedenen  Stellen  vom  beginnend,  geben  die  in  Fig.  1 — 4  schematisch 
dargeetellten  Verhaltnisse  (vgl.  Figurenerklärung).  Cm  die  Verbindung 
des  Opticus  mit  der  Betina  zu  erkennen,  war  die  Schnittrichtung  nicht 
gänstig;  ich  kann  nur  angeben,  daß  der  Sehnerv  mit  den  ihn  umgeben- 
den Betinalfalten  weit  ins  Innere  des  Bulbus  vordringt  und  daß  der 
Übergang  seiner  Fasern  in  die  Betina  deshalb  eben£alls  weit  nach  vom 
Hegt;  ähnliche  Verhältnisse  dürften  bei  d^i  nodi  zu  beschreibenden 
Eaoinchenbulbi  vorliegen. 

Der  Opticusquerschnitt  ist  in  beiden  Augen  nicht  normal:  in  den 
Schnitten  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  entbehrt  ein  temporal  oben 
gelegener  Sektor,  der  ^j^ — %  des  Querschnittes  einnimmt,  der  Nerven- 
ftserirnndel  nahezu  vollständig  und  besteht  fast  nur  aus  gewucherter 
Stützsabstanz,  auch  der  übrige  Querschnitt  zeigt  nur  schmäditige  Faser- 
bündel uikl  vermehrte  Zwischensubstanz.  Sowohl  das  Bindegewebe  als 
die  Olia  sind  stark  entwickelt.  Weiter  hinten  haben  im  Querschnitt 
die  zentralen  Teile  die  größten  Nervenfaserbündel,  die  peripheren  be^ 
stehen  hauptsächlich  aus  Stützsubstanz.  Ob  man  diesen  Befund  als 
Atrophie  öder  als  partielle  Aplasie  deut^i  soll,  bin  ich  nicht  in  der 
Lage  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  Dazu  wäre  eine  genaue  Kenntnis 
des  histologischen  Verhaltens  der  Ketina  notwendig.  Wegen  der  ge- 
wählten Schnittrichtung  und  der  starken  Faltenbildung  der  Retina  konnte 
ich  aber  die  Beschaifenheit  derselben  in  der  Gegend  des  Sehner? endn- 
tritts  nicht  genauer  klarstellen«  Die  Teile  der  Netzhaut,  welche  der 
Bulbnswand  anliegen,  zeigen  im  allgemeinen  nichts  Pathologisches,  da- 
gegen ist  die  Struktur  des  retinalen  „Septums^  eine  durchaus  ab^ 
weichende. 

Hier  findet  man  in  großer  Menge  die  aus  anderen  Arbeiten  über 
Mikrophthalmus   und  über  Gliom  (Wintebstbineb,*)  Dötsch,*)  Giks- 

')  Eine  genauere  Beschreibung  der  Linsen  sämtlicher  hier  verwerteter 
Bolbi  habe  ich  aus  bestimmten  Qründen  &n  anderer  Stelle  gegeben,  v.  Oraefe's 
Archiv  LX  3. 

*)  WiNTEBSTElNEB,  Dss  Neuroepithelioma  retinae,   Monographie,  1897. 

')  DÖTSCH,  Anat.  Untersuch,  eines  Falles  von  Mikrophtalmus  congen. 
bilat,  V.  Graefe*s  Arch.  XLVm  p.  59. 
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bebg(1.  c),  Emanuel  ^)  a.  A.)  wohlbekaDnten  sog.  ^Rosetten^,  d.  h.  sowohl 
im  Längs-,  wie  Scliief-  und  Querschnitt  getro£Fene  schlauchartige  Gebilde, 
welche  ein  durch  die  Membrana  limitans  externa  begrenztes  Lumen 
haben,  in  das  Elemente  der  Stäbchen-Zapfenschicht  hineinragen.  Eine 
mehrfache  Lage  Zellen  Yom  Charakter  der  äußeren  Kömer  bildet  die 
Wand.  Die  Abgrenzung  dieser  Zellschläuche  nach  außen  ist  manchmal 
eine  ziemlich  scharfe,  an  anderen  Stellen  eine  mehr  diffuse,  überall  sind 
sie  in  Jßetinalgewebe  eingeschlossen.  Besonders  bemerkenswert 
ist  die  Tatsache,  daß  im  Lumen  der  meisten  Rosetten 
blutgefüllte  Gefäße  nachzuweisen  sind.  Oft  sieht  man  ein 
Gefäß  mit  einigen  Mesodermzellen  papillenartig  vordringend  und  das 
Rosettengewebe  darüber  eine  Kuppel  bildend  (Taf.  XI  Fig.  3).  Es  kann 
also  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  Rosetten  keine  abgeschlossenen 
Hohlkugeln  darstellen,  sondern  Durchschnitte  durch  Falten,  welche  sich 
um  Gefäße  gebildet  haben.  Wie  dies  zustande  kommen  kann,  davon 
werde  ich  später  sprechen.  Die  hier  beschriebenen  Rosetten  liegen  in 
vielen  Schnitten  hinten  oben  von  der  Linse  in  unmittelbarer  Nachbar- 
schaft der  schon  oben  erwähnten,  aus  Zellen  der  Pars  ciliaris  retinae 
zusammengesetzten. 

In  der  der  Bulbuswand  anliegenden  Retina  finden  sich  Rosetten- 
bildungen nur  in  unmittelbarer  Nähe  der  Stelle,  wo  die  durch  das  Glas- 
körpercolobom  (s.  oben)  hinaufsteigende  Retinalfalte  mit  der  Innenfläche 
der  die  obere  Bulbuswand  auskleidenden  Retina  zusammenhängt;  auch 
hier  kann  man  im  Innern  der  Rosetten  vielfach  Gefäßdurchschnitte  nach- 
weisen. Aus  diesem  Grunde  und  ferner  weil  bei  einer  ganzen  Anzahl 
der  Rosetten  auch  bei  Serienuntersuchung  kein  Zusammenhang  mit  der 
äußeren  Körnerschicht  an  dieser  Stelle  zu  finden  ist,  nehme  ich  an,  daß 
die  „Rosetten^  mit  vordringenden  Gefäßschlingen  von  der '  Innenfläche 
der  Netzhaut  aus  in  diese  hinein  gelangt  sind.  Ich  komme  in  der 
Epikrise  noch  darauf  zurück. 

Hier  noch  einige  Worte  über  das  Verhalten  der  Iris.  Oben  bildet 
sie  einen  ganz  kurzen  Stumpf,  der  wegen  seiner  Lage  hinter  dem  Limbus 
für  die  klinische  Betrachtung  unsichtbar  sein  mußte,  mit  seinem  Pupillar- 
rande  ist  er  nach  rückwärts  verlagert.  Diese  Umbiegung  nach  hinten  wird 
bewirkt  durch  Gefäße,  welche  eine  Verbindung  zwischen  der  Iris  und 
der  gefäßhaltigen  Linsenkapsel  herstellen.  Nasal  und  unten  ist  Iris- 
gewebe vorhanden,  so  daß  man  in  den  Schnitten  aus  der  nasalen  Hälfte 
die  vordere  Kammer  hinten  vollständig  von  der  Iris  begrenzt  findet 
Gerade  nach  unten  zu  verschmälert  sich  die  Iris  rasch  und  fehlt  voll- 
kommen an  der  Stelle,  welche  der  Verlängerung  der  mesodermalen  Leiste 
(s.  oben)  entspricht.     Wo  Irisgewebe  vorhanden  ist,  zeigt  es  keine  auf- 


^)  Emanuel,   Ein  Fall  von  Gliom  der  Pars  ciliaris  retinae  etc.,    Virch. 
Arch.  Bd.  161  p.  338. 
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fallenden  Abweichungen  von  der  Norm.  Temporal  ist  nur  ein  ganz 
schmaler  Saum  von  der  Iris  vorhanden. 

Von  der  Iris  setzt  sich  weit  auf  die  Vorderfläche  der  Linse  eine  reich- 
lich vaskularisierte  aus  ziemlich  derbem  Bindegewebe  bestehende  Membrana 
pupiUaris  persistens  fort.  In  derselben  liegen  große  runde,  intensiv 
pigmentierte  Zellen.    Das  Pigment  macht  den  Eindruck  des  hämatogenen. 

Das  rechte  Auge  soll  nur  kurz  beschrieben  werden.  Zunächst 
möchte  ich  betonen,  daß  die  anatomischen  Verhältnisse  wegen  der  Ver- 
änderungen, die  ein  sehr  großes  eiweißhaltiges  Exsudat  an  dem  ßulbus- 
inhalt  hervorgebracht  hat,  so  verwickelte  geworden  sind,  daß  die  Unter- 
suchung dieses  Bulbus  allein  niemals  ein  einwandfreies  Resultat  hätte 
ergeben  können.  Mit  Hilfe  der  am  linken  Auge  gesammelten  Erfahrungen 
lassen  sich  die  Hauptsachen  aber  yerstehen. 

Auch  hier  besteht  ein  Colobom  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers,  ein 
Mesodermzapfen  mit  einer  starken  Arterie  dringt  durch  den  Spalt  ins 
Innere   des  Auges.     Die  Linse  ist  kataraktös  und  hochgradig  verlagert. 

Die  sagittale  Skleralleiste  findet  sich  unten  nur  in  den  Yorderen 
Schnitten  eben  angedeutet,  weiter  hinten  fehlt  sie. 

Trotz  der  starken  Faltung  und  Zusammendrängung  der  Retina  läßt 
die  Vergleichung  beider  Bulbi  den  absolut  sicheren  Schluß  zu,  daß 
im  rechten  Auge  sehr  viel  weniger  Retina  Torhanden  ist, 
als  im  linken.  Der  größte  Teil  der  vorhandenen  Netzhaut  besteht 
hier  aus  einer  die  Linse  umlagernden  vielfach  gefalteten  Masse  mit 
sehr  yielen  Rosetten,  die  ebenso  wie  links  Gefäße  im  Lumen  zeigen. 
Diese  Masse  findet  sich  wie  links  auf  der  nasalen  Seite  des  Mesoderm- 
Zapfens,  und  gleichfalls  hier  sieht  man  auch  einen  Zug  normalen  Netz- 
hautgewebes, das  unter  starker  Faltung  der  unteren  Bulbushälfte  anliegt. 
Eine  Auskleidung  der  oberen  und  temporalen  Bulbushälfte  durch  Re- 
tinalgewebe fehlt  und  wäre  auch  nicht  vorhanden,  wenn  man  sich  die 
Falten  geglättet  denkt.  Diesem  Mangel  an  Retinalge  webe 
steht  ein  Überschuß  von  Pigmentepithel  gegenüber.  In 
den  Schnitten  aus  dem  vorderen  Bulbusabschnitt  ist 
nämlich  überall,  weiter  hinten  in  etwa  %  d®^  Bulbus- 
umfangs  eine  doppelte  Lage  von  Pigmentepithel  vor- 
handen, welche  wieder  wie  am  linken  Auge  unter  Faltenbildungen 
mit  den  ins  Innere  des  Bulbus  emporgestiegenen  Netzhautfalten  in  Ver- 
bindung tritt.  Die  Fortsetzungen  des  Pigmentepithels  ins  Innere  des 
Bulbus  haben  nun  auf  weite  Strecken  das  Aussehen  einer  einfachen 
unpigmentierten  Zellenlage. 

Häufig  kann  man  den  Übergang  einer  solchen  Reihe  niedriger 
Zellen  in  hohes  Cylinderepithel  vom  Charakter  der  Pars  ciliaris  retinae 
beobachten  und  dieses  sich  wieder  in  Netzhautgewebe  fortsetzen  sehen. 
An  solchen  Übergangsstellen  sehen  dann  oft  die  Netzhautschichten  un- 
regelmäßig aus,   man   findet  Cylinderzellen   zwischen   solchen  vom  Aus- 
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sehen  der  inneren  Kömer,  einen  Befund,  den  Ginsbebg  (1.  c.)  auch 
beschrieben  hat. 

Die  Iris  idt  oben  und  nasal  abnorm  kurz,  ebenso  nasal  unten. 
Temporal  oben  wird  sie  länger  und  zeigt  auf  der  temporalen  Seite  un- 
gefähr normales  Verhalten.  Oben  und  nasal  oben,  wo  die  flächenhafte 
Ausbreitung  der  Iris  also  am  geringsten  ist,  finden  sich  sehr  große 
Gefäße,  welche  in  der  Gegend  des  Pupillarrandes  von  der  Vorderfläche 
der  Iris  kommen  und  sieh  nach  hinten  in  die  Gefaßkapsel  der  Linse 
fortaetzen.  Diese  Gefäße  sind  enorm  weit,  haben  z.  T.  eine  ziendich 
dicke  Wand,  sind  aber  nicht  in  meeodermale  Stränge  eingelagert.  Der 
Pui»llarrand  ist  nasal  oben  stark  nach  hinten  umgebogen  und  erinnert 
infolgedessen  sehr  an  das  Bild,  das  sich  bei  meinem  Falle  von  Korektopie  ^) 
fand.  Gerade  nach  oben  sowie  unten  fehlt  eine  Bückwärtsbiegung  des 
Pupillarrandes,  obgleich  auch  hier  aus  der  Iris  kommende  Gefäße  nach 
hinten  in  die  gefaßhaltige  Linsenkapsel  umbiegen.  Im  temporalen  Teil 
der  Pupille  findet  sich  eine  sehr  derbe  persistierende  Popillarmembran, 
während  im  nasalen  einzelne  Gefäße  frei  durch  die  vordere  Kammer 
verlaufen.  Auf  der  Vorderfläche  der  stark  verschobenen  Linse  liegt  eine 
2arte  bindegewebige  Schicht,  innerhalb  deren  zahlreiche  mehrkemige 
Lieukocyten  und  einzebe  pigmentierte  Zellen  zu  finden  sind. 

Epikrise. 

Die  im  vorstehenden  geschilderten  Befunde  werden  verständlich, 
wenn  man  die  Ergebnisse  meiner  früheren  embryologischen  Unter- 
suchungen zur  Erklärung  heranzieht:  eine  abnorm  starke  Entwicklung 
des  Mesoderms  hat  im  distalen  Teile  der  Augenblase  den  Verschluß 
des  Fötalspaltes  verhindert,  im  proximalen  verzögert.  Letzteres  erkennen 
wir  an  der  medialen  leistenförmigen  Verdickung  der  Sklera  und  der 
ausgebliebenen  Entwicklung  der  Ghorioidea  an  dieser  Stelle,  Befunde, 
die  im  linken  Auge  sehr  typisch,  im  rechten  nur  eben  angedeutet  sind 
und  hier  in  ihrer  Bedeutung  nicht  erkannt  worden  wären,  wenn  nur 
dies  eine  Auge  hätte  untersucht  werden  können.  Den  entwicklungs- 
geschichtlichen Vorgang  haben  wir  uns  so  vorzustellen,  daß  zwischen 
den  Rändern  der  Augenblase  eine  derbere  Leiste  mesodermalen  Ge- 
webes lag,  die  aber  an  dieser  Stelle  keine  Fortsetzung  ins  Innere  auf- 
wies. Deshalb  konnten  die  Bänder  der  Augenblase,  wenn  sie  etwas 
noch  oben  auswichen,  einander  doch  noch  erreichen  und  der  Schluß  der 
Fötalspalte  zustande  kommen.  Ein  derartiger  Befund  in  einem  Colobom 
—  Fehlen  bzw.  rudimentäre  Entwicklung  der  Ghorioidea  bei  Vorhanden- 
sein beider  Blätter  der  Augenblase  —  hätte  ohne  die  früheren  Er- 
fahrungen leicht  irrtümlich  in  dem  Sinne  gedeutet  werden  können,   daß 

^)  E.  V.  Hippel,  Anat.  Untersuch,  über  angeborene  Korektopie  etc., 
V.  Gtraefe's  Arch.  LI  I   1900. 
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die  Störang  im  Schluß  der  Fötalspalte  nicht  das  primäre  bei  der 
Entstehung  des  Coloboms  sei. 

Zugleich  beweist  aber  dieser  Befund  das  tatsächliche  Vorkommen 
einer  Erscheinung,  die  ich  früher  als  nicht  sicher  nachgewiesen,  wohl 
aber  als  möglich  bezeichnete:  nämlich,  daß  in  einem  Colobom  beide 
Blätter  der  Augenblase  in  normaler  Beschaffenheit  vorhanden 
sein  können. 

Das  an  Rosetten  reiche  atypische  Netzhautgewebe,  das  sich  auf 
der  nasalen  Seite  der  Linse  und  hinter  derselben  findet  und  im  hinteren 
Bulbusabschnitt  das  retinale  „Septum^  bildet,  gelangt  ins  Innere  des 
Bulbus  in  der  Weise,  wie  ich  es  in  meiner  früheren  Arbeit  in  Fig.  6 
zur  Darstellung  gebracht  habe.  Der  Torwachsende  Band  der  Augen- 
blase findet  in  dem  Mesodermzapfen,  welcher  im  Fötalspalt  liegt,  ein 
Hindernis,  er  weicht  demselben  aus^)  und  steigt  nach  oben  und  weiter 
an  der  Linse  vorbei  nach  oben  und  hinten  empor.  Unter  der  Voraus- 
setzung, daß  die  Wachstumstendenz  der  Augenblase  eine  normale  ist, 
wird  eine  um  so  stärkere  Entwicklung  von  Netzhautfalten  im  Innern 
dee  Bulbus  stattfinden,  je  kleiner  das  Auge  bleibt,  d.  h.  je  weniger  Glas- 
korper  gebildet  wird.  Aber  nicht  nur  zu  den  Seiten  des  Mesoderm- 
zi^fens,  sondern  auch  hinter  demselben,  wo  die  Augenblase  geschlossen 
ist,  erhebt  sich  eine  Netzhautfalte  über  der  Mesodermleiste  ins  Innere 
des  Bulbus  und  außerdem  springt  eine  solche  von  oben  vor.  Auch 
diese  Erscheinungen  sind  leicht  zu  erklären  dadurch,  daß  die  Netzhaut 
in  dem  zu  kleinen  Bulbus  nicht  Platz  hat  sich  faltenlos  auszubreiten. 

In  unserem  Falle  findet  nun  das  Emporsteigen  von  Netzhautfalten 
wesentlich  nur  auf  der  nasalen  Seite  des  Mesodermzapfens  statt,  während 
auf  der  temporalen  andere  Verhältnisse  vorliegen. 

Dort  fehlt  nämlich  im  vorderen  Bulbusabschnitt  die  Retina  gänz- 
lich, statt  dessen  ist  eine  Duplikatur  des  Pigmentepithels  vorhanden, 
die  auch  im  oberen  Umfang  des  Bulbus  nachweisbar  ist  und  auf  der 
ganzen  temporalen  Seite  sehr  wdt  nach  hinten  reicht.  Die  Erscheinung 
ist  leicht  zu  verstehen,  wenn  man  annimmt,  daß  auf  der  temporalen 
Seite  da,  wo  der  Augenblasenrand  an  den  Mesodermzapfen  stößt,  eine 
Duplikatur  des  äußeren  Blattes  der  Augenblase  entstanden  ist.  Die 
umgestülpte  Schicht  des  Pigmentepithels  wird  sich  dann  immer  weiter 
gegen  die  normale  verschieben,  und  die  Übergangsstelle  von  Pigment^ 
epithel  in  die  Netzhaut  muß  dabei  ins  Innere  des  Bulbus  verlagert 
werden.  An  meinen  Präparaten  kann  ich  diese  Umbiegung  amFötal- 
«palt  aber  nicht  mit  der  Schärfe  demonstrieren,  wie  es  bei  meinen 
embryologischen  Untersuchungen  möglich  war,  weil  die  mächtig  ent- 
wickelten Ciliarfortsätze  zu  den  Seiten  des  Mesodermzapfens  das  Bild 

^)  Ich  möchte  der  Hofbiung  Ausdruck  geben,  daß  ELSCHKia  (v.  Graefe's 
Arck.  LVT  1)  seine  Opposition  gegen  meine  Auffassung  nach  Kenntnisnahme 
meiner  ausführlichen  Arbeit  aufgegeben  hat. 
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zu  sehr  komplizieren.  Ich  hebe  dies  ausdrücklich  hervor,  weil  mir 
gerade  bei  diesem  Thema  besonders  viel  daran  liegt,  das  sicher  Be- 
wiesene von  einer  auch  noch  so  gut  begründeten  hypothetischen  Er- 
klärung scharf  zu  trennen.  Die  Duplikaturbildung  am  Rande  dee  Meso- 
dermzapfens  genügt  auch  in  unserem  Falle  nicht  allein  zur  Erklärung 
des  Befundes :  Da  nur  eine  kleine  Strecke  des  Fötalspaltes  ungeschlossen 
geblieben  ist,  so  wäre  es  nicht  recht  verständlich,  daß  eine  in  der  be- 
schriebenen Weise  entstandene  Umstülpung  zu  einer  auf  der  ganzen 
temporalen,  im  rechten  Auge  sogar  noch  auf  einem  Teil  der  nasalen 
Bulbushälfte  vorhandenen  DupUkatur  des  Pigmentepithels  führen  sollte. 
Wir  müssen  uns  aber  gegenwärtig  halten,  daß  der  ganze  vordere 
Rand  der  Augeublase,  normale  Wachstumstendenz  vor- 
ausgesetzt, in  dem  ihn  vorn  umgebenden  Mesoderm  ein 
Hindernis  findet,  falls  die  Augenblase  durch  mangelnde 
Glaskörperentwicklung  zu  klein  bleibt.  Eine  Umstülpung 
des  Pigmentepithels  mit  Verlagerung  des  Netzhautanfangs  nach  hinten 
kann  also  auch  an  dieser  Stelle  entstehen,  und  so  ist  es  höchst  wahr- 
scheinlich in  unserem  Falle  auch  gewesen.  Wenn  in  der  Regel  das 
Aufsteigen  von  Netzhautfalten  ins  Innere  des  Bulbus  nur  an  den  Rändern 
des  Fötalspaltes  erfolgt  und  nicht  wie  hier  beim  Pigmentepithel  am 
ganzen  vorderen  Rand  der  Augenblase,  so  wird  das  darin  seinen  Grund 
haben,  daß  dort  das  Wachstum  der  Augenblase  am  stärksten  ist.  Von 
welchen  Bedingungen  es  abhängt,  daß  in  selteneren  Fällen  eine  Um- 
stülpung am  vorderen  Augenblasenrand  hinzukommt,  kann  ich  nicht  an- 
geben. Hanke  ^)  hat  an  der  gleichen  Stelle  eine  Umstülpung  des  Augen- 
blasenrandes  zwischen  Ghorioidea  und  Ciliarmuskel  gesehen. 

Das  „innere  Blatt  des  Pigmentepithels''  liegt  auf  eine  große  Strecke 
dem  an  normaler  Stelle  befindlichen  Pigmentepithel  als  zweite  Lage  direkt 
an  und  erstreckt  sich  so  bis  weit  nach  hinten  in  den  Bulbus,  schlägt 
sich  dann  im  Bogen  wieder  nach  vom  um,  nimmt  die  Richtung  gegen 
die  Linse,  überzieht  deren  hintere  Fläche,  reicht  noch  etwas  hinüber 
auf  die  nasale  Seite  und  geht  dort  unter  scharfer  Umbiegung  wieder  in 
temporaler  Richtung  in  Cylinderzellen  vom  Charakter  der  Pars  ciliaris 
retinae  und  durch  Vermittlung  dieser  in  eigentliches  Netzhautgewebe 
über.  Die  Retina  ist  also  infolge  dieser  Bildungsanomalie  auf  der 
nasalen  Seite  des  Bulbus  in  großer  Ausdehnung  abgelöst,  und  der  frische 
Erguß,  den  ich  oben  beschrieben,  hat  diese  Ablösung  nur  verstärkt,  aber 
nicht  etwa  erst  herbeigeführt. 

In  der  eben  geschilderten  Weise  werden  die  Schnittbilder,  die  man 
in  verschiedenen  Höhen  der  Serie  von  dem  „inneren  Blatt  des  Pigment- 
epithels" erhält,  leicht  verständlich. 


^)  Hanke,   Dermoid  der  Cornea,    Mikroptbalmus  etc.,    v.  Graefe's  Arch. 
LVn  1  p.  38. 
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Es  könnte  auffallen,  daß  dasselbe  so  sehr  große  Strecken  überzieht, 
und  man  könnte  vielleicht  geneigt  sein,  daraus  auf  eine  übermäßige 
Wachstumstendenz  dieser  Schicht  zu  schließen.  Ich  halte  aber  eine 
solche  Annahme  nicht  für  nötig,  denn  man  überzeugt  sich  leicht,  daß 
die  Zellen  beider  Blätter  des  Pigmentepithels  da,  wo  die  Duplikat ur 
besteht,  ganz  außerordentlich  flach  sind,  viel  niedriger  als  das  Pigment- 
epithel  auf  der  nasalen  Seite,  wo  es  normale  Beschaffenheit  hat.  Was  die 
Zellen  an  Flächenausdehnung  zu  viel  haben,  das  geht  ihnen  an  Höhe  ab. 

Es  ist  auch  nicht  unmöglich,  daß  ein  Teil  der  einfachen  Zellen- 
schicht, die  ich  „inneres  Blatt  des  Pigmentepithels^  genannt  habe,  aus 
dem  retinalen  Blatt  der  Augenblase  entsteht.  Denn  es  ist  vielfach,  ehe 
es  in  die  Cylinderzellen  der  Pars  ciliaris  übergeht,  auf  weite  Strecken 
pigmentlos.  Dies  gilt  besonders  für  das  rechte  Auge,  in  welchem  im 
Vergleich  zum  linken  entschieden  zu  wenig  Betina  gebildet  ist.  Gerade 
hier  ist  deshalb  die  Auffassung  durchaus  zulässig,  daß  aus  einem  Teil 
des  inneren  Blattes  der  Augenblase  nicht  Betina,  sondern  eine  einfache 
Zellage  hervorgegangen  ist.  Der  Befund  würde  dann  den  Abbildungen 
10  und  11  aus  meinen  embryologischen  Untersuchungen  entsprechen. 

Wir  haben  also  gesehen,  wie  die  Tatsachen  der  Verdopplung  des 
Pigmentepithels,  des  Fehlens  der  Betina  im  vorderen  Bulbusabschnitt 
und  ihrer  Ablösung  auf  der  nasalen  Seite,  der  Verlagerung  der  Pars 
ciliaris  retinae  hinter  die  Linse  und  des  retinalen  „Septums^  in  die 
obere  hintere  Bulbushälfte  und  das  Glaskörpercolobom  in  der  oberen 
Bulbushälfte  sämtlich  in  relativ  einfacher  Weise  auf  rein  mechanische 
Verhältnisse,  auf  Hindemisse,  die  sich  dem  normalen  Wachstum  der 
Augenblase  entgegenstellen,  zurückgeführt  werden  können.  Der  be- 
hinderte Schluß  des  Fötalspaltes  und  die  mangelhafte  Größenentwicklung 
des  Auges  sind  die  Faktoren,  die  wir  anschuldigen  müssen,  beide  be- 
ruhen auf  der  abnormen  Beschaffenheit  des  in  den  Fötalspalt  ein- 
dringenden Mesoderms. 

Eine  befriedigende  Erklärung  fehlt  mir  für  die  Verwachsung,  welche 
das  retinale  „Septum^*  mit  der  von  oben  ins  Innere  des  Bulbus  vor- 
dringenden Betinafalte  eingegangen  ist.  Daß  hier  nicht  nur  eine  An- 
einanderlagerung  besteht,  die  im  Schnitt  eine  Verwachsung  vortäuscht, 
geht  aber  mit  Sicherheit  daraus  hervor,  daß  an  dieser  Stelle  Gefäße 
venösen  Charakters  aus  der  Netzhaut  des  oberen  Bulbusabschnittes  in 
eine  große,  im  „Septum"  gelegene  Vene  übertreten.  Dieselbe  erscheint 
in  den  meisten  Schnitten  zweimal  quer  getroffen,  aus  der  Serie  geht 
aber  hervor,  daß  es  sich  um  eine  weit  nach  vorn  vordringende  Schlinge 
handelt,  die  im  weiteren  Verlauf  in  den  Mesodermzapfen  des  vorderen 
Bulbusabschnittes  übergeht.  Es  scheint  also  ein  Teil  des  venösen  Blutes 
der  Netzhaut  vorne  den  Bulbus  zu  verlassen,  ich  sage  ein  Teil,  weil 
sich  im  Opticusstamm  eine  deutliche  Vena  centralis  retinae  befindet, 
also  hier  auch  ein  Abfluß  angenommen  werden  muß.    Über  die  arterielle 
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Versorgung  der  Netzhaut  habe  ich  mir  keine  ganz  sichere  Yorstelloug 
bilden  können.  Ich  führte  schon  an,  daß  die  starke  Arterie,  welche  in 
der  Serie  von  vom  bis  in  den  Opticusstamm  verfolgt  werden  kann,  an 
letzterer  Stelle  ein  viel  kleineres  Lumen  und  eine  erheblich  dünnere 
Wand  zeigt  als  weiter  vorn,  weshalb  ich  annehmen  muß,  daß  das  Blut 
in  ihr  von  vorn  nach  hinten  strömt.  Die  Aste  für  die  Retina  werden 
jedenfalls  an  der  Papille  abgehen,  ich  kann  darüber  wegen  der  für  diese 
Gegend  ungünstigen  Schnittrichtung  nichts  Näheres  aussagen. 

Das  retinale  „Septum^  besteht  in  meinem  Falle,  wie  noch  näher  zu 
besprechen  sein  wird,  aus  ganz  atypischem  aber  doch  unverkennbarem 
Netzhautgewebe.  Die  schmale  Verbindungsbrücke  mit  der  von  oben 
vordringenden  Retina  zeigt  aber  stellenweise  ein  durchaus  uncharakteri- 
stisches Gewebe  von  „gliaartiger"  Beschaffenheit.  Stellt  man  sich  vor, 
daß  der  größere  Teil  des  „Septums"  ein  solches  Aussehen  darböte,  so 
wäre  ein  Befund  gegeben,  der  sicher  große  Ähnlichkeit  mit  dem  des 
SAJjFFNEK'schen  „Bulbus  septatus"  hätte.*) 

Die  Literatur  enthält  einige  Fälle,  die  mit  dem  meinen  völlig  über- 
einstimmen oder  ihm  wenigstens  sehr  ähnlich  sind,  vor  allem  nenne  ich 
die  von  Ginsberg  (1.  c),  Pichler^)  und  Dötsch  (1.  c).  Ich  habe  ihre 
Untersuchungen  schon  früher  (1.  c.)  verwertet  und  möchte  hier  vor  allen 
Dingen  betonen,  daß  die  ausgedehnte  Verdoppelung  des  Pigmentblattes, 
deren  Zustandekommen  mich  bei  meiner  Arbeit  besonders  beschäftigt 
hat,  auch  dort  vorhanden  war.  Ginsberg  spricht  von  „Falten"  und 
„scheinbarer  Verdoppelung"  ohne  eine  nähere  Aufklärung  zu  versuchen. 
Auch  die  Ursache  der  starken  retinalen  Faltenbildung  innerhalb  des 
Bulbus  ist  von  Ginsberg  nicht  zutreffend  gedeutet,  er  verlegt  die  Ent- 
stehung derselben  in  eine  viel  spätere  Zeit  und  bringt  sie  nicht  mit 
dem  Schluß  der  Fötalspalte  in  Beziehung.  Er  hat,  soweit  aus  seiner 
Arbeit  ersichtlich,  in  seinem  Präparat  das  Vorhandensein  eines  Coloboms 
nicht  aufgefunden,  weil  er  keine  Frontalschnitte  der  unteren  Bulbuswand 
untersucht  hat.  Er  nimmt  schließlich  eine  abnorme  Proliferationsfähig- 
keit  der  Netzhaut  an,  wozu  nach  meinen  Ausführungen  wohl  kein  ge- 
nügender Grund  vorliegt. 

Auch  in  den  von  Pichler  untersuchten  Mikrophthalmen ,  die  in 
allen  wesentlichen  Punkten  mit  den  meinigen  übereinstimmen,  sind  Du- 
plikaturen  von  der  geschilderten  Art  vorhanden  gewesen,  aber  in  ihrer 
Bedeutung  nicht  erkannt  worden,  wie  aus  dem  Text  S.  585,  zwölfte 
Zeile  von  oben  ff.,  hervorgeht. 

Auch  Dötsch  hat  dieselbe  Erscheinung  gesehen  und  eingehend  be- 
schrieben ;  die  Übergangsstelle  des  „inneren  Blattes  des  Pigmentepithels" 
in  die  Netzhaut  liegt  auch  in  seinem  Falle  hinter  der  Linse.    Die  Er- 

')  Salffner,  Bulbus  septatus,  v.  Graefe's  Arch.  LIV  p.  552. 
^)  Pichler,   Beitrag   zur   path.  Anatomie  imd  Pathogenese    des  Mikro- 
phthalmus etc.,  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  III  p.  570. 
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kläroDg  sucht  er  aber  in  gauz  anderen  Verhältnissen :  „Nach  Schluß  der 
Aagenspalte  beginnt  sich  die  Iris  vom  vorderen  Rand  des  Augenbechers 
durch  Aussprossen  ...  zu  bilden.  Zu  diesem  Zeitpunkt  liegt  die  Linse 
zum  großen  Teil  außerhall)  des  Augenbechers  . . .  Besteht  eine  Hyper- 
trophie des  Gewebes  hinter  der  Linse,  so  wird  diese  noch  weiter  nach  vom 
gedrängt,  die  vordere  Öffnung  des  Augenbechers  liegt  dann  hmter  dem 
Linsenäquator,  durch  Sprossung  des  Randes  der  Öffnung  verengt  sich 
diese,  und  es  kommt  so  durch  weiteres  Auswachsen  jene  Falte  der 
beiden  retioalen  Blätter  der  Linse  zustande.^  Abgesehen  von  anderen 
Einwänden,  die  man  gegen  diese  Auffassung  machen  könnte,  wäre  auf 
solche  Weise  niemals  eine  Daplikatur  des  Pigmentephitels  in  einem 
großen  Teil  des  Bulbus,  sondern  nur  die  vordere  Falte  zu  erklären. 

So  gut  wie  die  beschriebenen  Duplikaturen  des  Pigmentepithels 
einer-  und  der  Retina  andrerseits,  können  an  einem  Wachstumshindernis 
Datürlich  auch  beide  Blätter  der  Augenblase  gleichmäßig  eingestülpt  imd 
Terlagert  werden;  hierfür  bietet  die  Literatur  eine  ganze  Anzahl  von 
Beispielen ,  die  ich  nicht  einzeln  aufführen  möchte.  Nur  kurz  sei  ein 
neuerdings  veröffentlichter  Fall  von  de  Vbies^)  erwähnt,  weil  derselbe 
meine  embryologischen  Untersuchungen  gar  nicht  berücksichtigt  und 
wohl  deshalb  in  der  Epikrise  wieder  zu  der  Annahme  einer  Fötalkrank- 
heit kommt,  die  jetzt  wohl  für  alle  mit  dem  Colobom  in  Beziehung 
stehenden  Mißbildungen  des  Bulbus  endgültig  aufgegeben  werden  sollte. 

Es  dürfte  hier  der  Platz  sein  noch  mit  einigen  Worten  auf  die  so 
viel  besprochenen  „Rosettenbildungen"*)  in  der  Netzhaut  einzugehen,  weil 
ihre  Entstehung  meiner  Meinung  nach  gleichfalls  auf  rein  mechanische 
Verhältnisse  zurückgeführt  werden  muß.  Aus  eigener  Anschauung  kann 
ich  zunächst  erklären,  daß  dieselben  in  den  Fällen  von  GiNSBEBa  und 
DöTSCH  sowie  in  dem  meinen  identisch  sind,  nach  den  Abbilduugen  gilt 
dies  auch  für  den  Fall  von  Pichler,  der  auch  sonst  weitgehende  Über- 
einstimmung mit  dem  meinen  zeigt.  Man  hat  zwei  Arten  von  Rosetten 
beobachtet:  Die  eine  besteht  aus  den  Elementen  der  äußeren  Eömer- 
schicht ;  durch  die  Limitans  externa,  welche  das  Lumen  begrenzt,  ragen 
Elemente  der  Stäbchenzapfenschicht,  eine  mehrschichtige  Lage  Zellen 
vom  Ch^iücter  der  äußeren  Körner  stellt  die  Wand  der  Gebilde  dar.  Bei 
der  zweiten  Art  ist  die  Wand  einschichtig  und  besteht  aus  hohen 
Cylinderzellen  vom  Charakter  der  Pars  ciliaris  retinae.  Die  erste  Form, 
die  echten  „Neuroepithelnester"  hält  Ginsberg  der  Mehrzahl  nach  für 
kuglig  cystische,  seltener  für  schlauchartige  Gebilde.     An  einer  anderen 

^)  de  Ybies,  Über  eine  MiBbildung  des  menschlichen  Auges,  v.  Graefe's 
Arch.  LVn  3. 

*)  Anm.  während  der  Korrektor.  Die  Arbeit  von  Wehkle  (Über  der 
Mikro-  und  Makrogyrie  des  Gehirns  analoge  EntwicklungsstöruDgen  der  Retina, 
nüt  Betfnrechang  der  Epithelrosetten  etc.,  v.  Gh*aefe's  Arch.  LX  2)  konnte 
nicht  mehr  berücksichtigt  werden. 
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Stelle  sagt  er:  daß  in  denselben  vielfach  mehrere  Schichten  der  Netz- 
haut eingestülpt  seien,  „was  natürlich  erst  zu  einer  Zeit  geschehen  kann^ 
in  der  diese  Schichten  angelegt  waren,  ihre  Elemente  wenigstens  den 
primitiven  Charakter,  welchen  die  Zellen  der  Tumoreinschlüsse  zeigen  ^), 
nicht  mehr  besaßen." 

DöTSCH  betont  besonders,  daß  die  „Rosetten"  nicht  Durchschnitte 
der  Kuppen  von  in  toto  gefalteter  Netzhaut  sein  können,  weil  sie  dafür 
zu  zahlreich,  die  Zwischensubstanz  zu  spärlich  sei.  Der  Neuroepithel- 
Schicht  müsse  eine  gegenüber  den  anderen  Netzhautschichten  erhöhte 
Wachstumstendenz  zugeschrieben  werden,  wodurch  es  zu  Einstülpung 
derselben  gegen  die  inneren  mit  sekundärer  Abschnürung  käme.  Auf 
diese  Weise  gelangten  Elemente  der  Neuroepithelschicht  in  die  inneren 
Netzhautlagen. 

Eine  analoge  Auffassung  vertritt  Pichler  und  sieht  in  den  Rosetten 
den  Ausdruck  einer  sehr  starken  Oberflächenvermehrung  der  Netzhaut 
und  zwar  in  erster  Linie  der  äußeren  Kömerschicht. 

Er  bezeichnet  das  Auftreten  von  Rosetten  in  den  inneren  Körner- 
schichten als  Heterotopie  und  schlägt  für  das  ganze  Bild  den  Ausdruck 
„Degeneratio  retinae  adenoides"  vor. 

Als  Inhalt  der  Rosetten  wurden,  abgesehen  von  den  Stäbchen 
und  Zapfenrudimenten,  zellige  Elemente  beschrieben,  deren  Bedeutung 
zweifelhaft  ist.  Dötsch  hat  gemeint,  es  handle  sich  um  Kerne  der 
äußeren  Kömerschicht,  welche  durch  die  Limitans  gewandert  waren, 
Pichler  schloß  sich  dieser  Auffassung  an,  Ginsbebg  hat  gleichfalls 
solche  Zellen  beobachtet,  außerdem  aber  Bindegewebselemente  und  Ge- 
fäße, er  geht  aber  auf  letztere  Tatsache  nicht  weiter  ein. 

In  meinen  Präparaten  dürfte  es  nun  die  hochgradige  Füllung  aller 
Gefäße  mit  roten  Blutkörperchen  bedingen,  daß  es  mir  gelang,  im 
Lumen  fast  jeder  „Rosette"  ein  Blutgefäß  nachzuweisen. 
Vielfach  handelte  es  sich  um  etwas  größere  Gefäße,  in  anderen  kleineren 
Rosetten  um  Kapillaren.  Die  einzelnen  Schnitte  durch  dieselbe  Rosette 
sahen  dann  öfters  verschieden  aus:  manchmal  sah  man  nur  ein  Blut- 
körperchen im  Lumen,  in  anderen  einen  oder  zwei  gefärbte  Zellkerne, 
aber  die  Durchsicht  der  Serie  (ich  habe  jeden  zweiten  Schnitt  unter- 
sucht) ergab  stets  mit  voller  Sicherheit,  daß  ein  Gefäß  vorhanden  war. 
Fast  bei  allen  Rosetten  ließ  sich  auch  bei  der  Seriendurchsicht  die  Stelle 
des  Gefäßeintrittes  in  das  schlauchförmige  Gebilde,  dessen  Durchschnitt 
als  „Rosette"  erscheint,  mit  voller  Deutlichkeit  nachweisen.  Es  handelt 
sich  also  nicht  oder  wenigstens  sicher  zum  allergrößten  Teil  nicht  um 
abgeschlossene  cystische  Bildungen,  sondern  um  Durchschnitte  von  Netz- 
hautfalten, welche  kappenartig  über  Gefäße  gestülpt  sind.  Unzweifelhaft 
sind  dem  Lumen  der  Rosetten  auch  in  meinem  Falle  die  Elemente  der 

^)  Er  erörtert  hier  die  Frage,  ob  die  „Rosetten"  im  Mikrophthalmus  und 
in  Gliomen  identisch  sind. 
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iiußeren  Körnersclücht  (Stäbchen,  Zsipfen,  LimitaDS,  äiiBere  Könier)  zu- 
gewendet.  Die  äußere  Grenze  der  Ringe  erscheint  nur  bei  oberflächlicher 
Betrachtimg  scharf^  weil  die  Zellen  der  äußeren  Kömer. sich  intensiver 
iarben  als  die  anderen  Netzhautelemente.  Tatsächlich  ist  sie  es  nichti  sondern 
die  Rosetten  sind  einfach  eingelagert  zwischen  unregelmäßig  angeordnete 
Elemente  der  übrigen  Netzhautschichten,  welche  schräg  oder  fläcbenl^aft, 
an  einzelnen  Stellen  auch  in  leidlich  regelmäßigem  QuerschnUt  getroffen 
sind  nnd  deshalb  recht  mannigfache  Schnittbilder  zeigen. 

Ich  hob  schon  in  der  Beschreibung  hervor,  daß  ich  die  Bos^tt^i 
in  großer  Menge  erstens  in  dem  retinalen  Septum  und  zweitens  in  un- 
mittelbarer Nähe  der  Stelle,  wo  dieses  mit  der  Retina  der  oberen  Bulbus- 
hälfte  verwächst,  angetroffen  habe,  also  an  Partieen,  wo  starke  Falten- 
bildung  der  Netzhaut  besteht.  Diese  Lokalisation  und  zweitens  der 
Befand  von  Gefäßen  innerhalb  der  Rosetten  vermitteln  das  Verständnis 
der  Entstehung  jener  Gebilde. 

Gefäße  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut!    Wie  gelangen  sie  dort- 
hin?     Fänden  wir  sie  im  Lumen  von  Rosetten  an   einer   Stelle,  wo 
die  Retina  in  sonst  normaler  Beschaffenheit  der  Bulbuswandung  anliegt, 
so  wäre  es  nur  denkbar,  daß  sie  entweder  aus  der  Chorioidea  unter 
Durchbrechung    der  Glaslamelle    und    des    Pigmentepithels    gegen    die 
Retina  vorgedrungen  sind,  oder  wir  müßten  annehmen,  daß  ein  retinales 
Gefäß  in  die  äußeren  Netzhautschichten  eingedrungen  ist  und  die  Limi- 
tans  externa  von  innen  her  durchbrochen  hat«   Für  den  zweiten  Vorgang 
habe   ich  keinerlei  Anhaltspunkte  gefunden,   ich  halte  es  aber  nicht  fiir 
ausgeschlossen,   daß  der  erste  vereinzelt  stattfindet.    Folgender  Befund 
ließe  sich  vielleicht  so  deuten :  An  einer  Stelle,  wo  in  der  inneren  Netz- 
hantschicht Rosetten  vorhanden  sind,   deren  Zellen,   wie  die  Serie  aue- 
weist, mit  der  äußeren  Eörnerschicht  in  Verbindung  stehen,  ist  diese 
durch  ein  Gefäß  durchbrochen,  das  frei  in  den  subretinalen  Raum  ragt. 
Mit  geringer  seitlicher  Verschiebung  ragt  gegenüber  dieser  Stelle  aus  der 
Chorioidea  ein  gefaßhaltiger  papillenartiger  Zapfen,  über  welchem  das 
Pigmentepithel  aufgekippt  ist,   nach  innen   vor.     Da  an  dieser  Stelle 
kadaveröse  Amotio    besteht,    so   kann   leicht  eine  kleine  Verschiebung 
zwischen  Retina  und  Chorioidea  erfolgt  sein,  und  die  beiden  beschriebenen 
.  Stellen  könn^i  im  Leben   in  Verbindung  gestanden  haben.    Ich  halte 
dies  für  wahrscheinlich,  kann  es  aber  nicht  beweisen.    Ist  es  so,  so  wäre 
anzunehmen,  daß  eine  Gefaßschlinge  die  Netzhaut  von  außen  nach  innen 
eingestülpt   hat;   erfolgt   dies   in   schräger  Richtung,   so   wird  man  in 
einer  Sdmittreihe  Rosetten  in  den  verschiedensten  Netzhautlagen  fitkien. 
Nur    sehr   genaue    Serienuntersuchung    wird    den    Zusammenhang    der 
Boeettenwand  mit  der  äußeren  Eörnerschicht  noch  klarlegen  können.. 

Unter  allen  Umständen  kann  die  geschilderte  Entstehungsweise  nur 
für  vereinzelte  Rosetten  in  Frage  kommen,  da  die  überwiegende  Mehr- 
zahl zu  den  Seiten  und  hinter  der  Linse  und  in  dem  retinalen  „Septum^ 

Zltgler,  Beitr.  z.  path.  Anat  VII.  Sappl.  (Festschrift  für  A^rnold.)  18 
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liegt.    Die  hier  YorhandeDen  Gefäße  müssen  ans  der  Q-egend  des  Fötal- 
spaltes stammen. 

Wenn  an  den  Rändern  des  MesodermzapfeDS  Netzhautfalten  ins 
Innere  des  Bnlbns  steigen  in  der  Art  wie  es  Fig.  6  aus  meiner  früheren 
Arbeit  zeigt,  und  sich  unter  Benutzung  allen  freien  Raumes  in  Falten 
um  die  Gefäße  anordnen,  so  müssen  diese  letzteren  sich  unter  allen 
Umständen  auf  der  Innenfläche  der  Retina  befinden,  sie  können 
nicht  im  Lumen  von  Rosetten  erscheinen,  die  von  den  äußeren  Körner- 
schichten gebildet  werden.  Wenn  aber,  wie  in  meinem  Falle  und  in 
den  anderen  besprochenen  Mikrophthalmen,  der  Fötalspalt  nur  vorn 
offen  bleibt  und  Mesoderm  mit  Gefäßen  ins  Innere  des  Bulbus  treten 
ISßt,  weiter  hinten  aber  der  Spaltenschluß  erfolgt,  indem  auf  beiden 
Seiten  des  Spaltes  der  Zusammenhang  zwischen  Retina  und  Pigment- 
epithel aufhört  und  statt  dessen  Retina  mit  Retina  und  Pigmentepithel 
mit  Pigmentepithel  in  Verbindung  tritt,  so  kann  an  der  Stelle,  wo  der 
Verschluß  beginnt,  eine  Gefäßschlinge  leicht  zwischen  Retina  und  Pig- 
mentepithel eindringen.  Ob  dazu  an  dieser  Stelle  eine 
Durchbrechung  des  Pigmentepithels  nötig  ist  oder  ob 
eine  vorn  offene  Spalte  besteht,  kann  ich  nicht  bestimmt 
angeben.  Dies  könnte  nur  sicher  gestellt  werden,  wenn 
man  wüßte,  ob  ein  Längsschnitt  durch  diese  Stelle  im 
Aussehen  der  Fig.  6   oder  der  Fig.  7  entspricht.     Wie 

I  I        I      ^^^    ^^^^    ^^^^    ^^Sj    d&ß    ^^^^    eii^o    Gefaßschlinge 
^  zwischen  Pigmentepithel    und  Netzhaut   eindringt,    geht 

^*  *  *^'  '  aus  meinen  Präparaten  sicher  hervor.  Zwischen  den 
beiden  Blättern  der  Netzhautfalte,  welche  sich  unmittelbar  hinter 
dem  hinteren  Ende  des  noch  offenen  Spaltes  in  den  Bulbus  erhebt, 
finden  sich  nämlich  das  Gefäß  im  schrägen  Längsschnitt  und  ihm  an- 
haftend einige  Zellen  des  Pigmentepithels  (Taf.  X  Fig.  1  f.). 

Wir  müssen  nun  in  dem  stark  gefalteten  Netzhautgewebe  zu  den 
Seiten  und  hinter  der  Linse  sowie  in  dem  eigentlichen  retinalen  Septum 
Gefäße  sowohl  auf  der  Innen-  wie  der  Außenfläche  der  Retina  an- 
treffen und  so  ist  es  in  der  Tat.  Wenn  ein  oder  mehrere  hinter  die 
Retina  gelangte  Gefäße  reichliche  Verzweigungen  bilden,  so  werden  sie 
überall  die  Netzhaut  von  außen  her  einstülpen,  dazu  kommt  das  Be- 
streben der  Retina  Falten  zu  bilden,  weil  sie  sich  nicht  genügend  aus- 
breiten kann,  die  Einordnung  der  Falten  zwischen  die  Gefäße  des  Meso- 
dermzapfens  bedingt  weiter  die  verschiedensten  Einstülpungen.  So  sind 
meiner  Meinung  nach  die  Schnittbilder  der  Rosetten  sehr  einfach  zu 
verstehen  und  so  läßt  sich  ihr  Zustandekommen  auf  rein  mechanische 
Verhältnisse  zurückführen,  die  in  letzter  Linie  durch  das  Ausbleiben 
des  Schlusses  des  Fötalspaltes  bedingt  sind. 

Es  ist  (z,  B.  von  Giksbebg)  darauf  hingewiesen,  daß  die  Struktur 
der  Neuroepithelrosetten  beweist,  daß  sie  erst  zu  einer  Zeit  entstanden 
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sind,  wo  die  Differenzierung  der  retinalen  Schichten  bereits  vorhanden 
war.  Ich  kann  das  nicht  zugeben.  Die  von  mir  geschilderten  Vorgänge 
ToUziehen  sich  zur  Zeit  des  Schlusses  der  Fötalspalte^  also  ehe  eine 
Differenzierung  der  einzehien  Netzhautschichten  vorhanden  ist  Wenn 
man  aber  annimmt,  daß  diese  Differenzierung  später  an  der  durch 
starke  Faltung  und  Einstülpung  in  ihrer  Lagerung  veränderten  Netz- 
haut in  derselben  Weise  erfolgt,  wie  an  den  normal  gelagerten  Teilen 
der  Betina,  so  werden  eben  Bilder  entstehen,  wie  wir  sie  in  unseren 
Schnitten  finden,  d.  h.  Neuroepithelrosetten.  Habe  ich  z.  B.  in  meinem 
Präparat  Stäbchen  und  Zapfenaußenglieder  in  den  Rosetten,  so  beweist 
dies  nicht  das  Geringste  gegen  die  Annahme,  daß  die  Anlage  der  „Ro- 
setten^ aus  der  Zeit  des  Schlusses  der  Fötalspalte  herstammt. 

Es  ist  ja  möglich,  daß  bei  der  vorschreitenden  Differenzierung  der 
Retina  an  den  hochgradig  gefalteten  und  eingestülpten  Stellen  die 
inneren  Schichten  mangelhafter  ausgebildet  werden,  ich  habe  aber  den 
Eindruck,  daß  ein  sicheres  Urteil  hierüber  sehr  schwierig  ist,  da  man 
eben  die  Retina  nirgends  in  exakten  Querschnitten  trifft. 

Die  Rosetten,  welche  in  der  Nähe  der  Verwachsungsstelle  des  reti- 
nalen Septums  und  der  Retina  der  oberen  Bulbuswand  vorhanden  sind, 
gelangen  meiner  Ansicht  nach  aus  dem  Septum  in  die  Retina; 
einsprossende  Gefäße  nehmen  sie  mit.  Nur  so  ist  der  Befund  von  Ge- 
fäßen im  Lumen  der  Rosetten  an  dieser  Stelle  verständlich,  und  dann 
ist  es  auch  einleuchtend,  daß  diese  Rosetten  keinen  Zusammenhang 
mit  der  äußeren  Eömerschicht  haben. 

In  der  geschilderten  Weise  können  meine  Präparate  erklärt  werden ; 
ob  Gefäße  im  Innern  der  Rosetten  in  allen  dem  meinigen  ähnlichen 
Fällen  von  Mikrophthalmus  vorhanden  waren,  kann  ich  nicht  bestimmt 
behaupten;  fehlender  Blutgehalt  kann  sie  aber  unsichtbar  machen  und 
ich  halte  es  für  sehr  möglich,  daß  die  beschriebenen  einzelnen  Kerne 
im  Lumen  Durchschnitte  eines  Endothelkems  waren.  Bei  Glnsberg 
sind  ja  Gefäße  angegeben,  bei  Dötbch  kann  ich  einzelne  in  drei  der 
Klinik  überlassenen  Schnitten  seines  Falles  finden,  Pighleb  erwähnt  sie 
nicht.  Dieser  Punkt  wäre  künftig  zu  beachten,  ich  halte  es  für  wahr- 
scheinlich, daß  sie  einen  regelmäßigen  Befund  darstellen. 

Außer  den  durch  Gefäßeinstülpungen  entstandenen  Rosetten  kommen 
aber  bei  den  anderen  Autoren  auch  solche  vor,  die  nur  darauf  beruhen, 
daß  die  Retina  sich  nicht  der  Fläche  nach  genügend  ausbreiten  kann. 
Daß  hierbei  die  Oberflächenvergrößerung  der  äußeren  Netzhautschicht 
erheblicher  ist  als  die  der  inneren,  kann  wohl  seinen  Grund  darin  haben, 
daß  vor  der  Differenzierung  in  die  einzelnen  Schichten  außen  die  „pro- 
liferierende Schicht^  mit  den  massenhaften  Mitosen  sitzt.  Ich  kann  die 
Ansicht  Pichleb's  nicht  teilen,  daß  man  von  echter  Knospenbildung 
der  äußeren  Kömerschicht  sprechen  muß,  selbst  wenn  diese  Gebilde 

wirklich  völlig  abgeschnürt  werden. 
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Ich  betrachte  die  sämtlichen  Rosettenbildungen  als 
den  AusdFut^k  dafür,  daß  di«  Retina,  weiche  normale 
Wachfitumstenxlen^  hat,  durch  eine  Reihe  mechanischer 
Momente  yerhindert  wird,  sich  in  tote  in  normalerweise 
flächenhaft  auszubreiten.  Wenn  ich  Pic&leb  richtig  ferstanden 
habe,  so  besteht  zwischen  söiner  und  meiner  Auffassung  betreffs  der 
Rosetten  derselbe  unterschied  wie  zwischen  Ei/SOHNta  und  mir  betreffs 
4er  Umstülpung  der  Retina  am  Rande  des  Fötalspaltes :  Aktire  Wachs- 
tumstendenz oder  passives  Ausweichen  an  Hindernissen«  Ich  kann  des- 
halb auch  die  Ausdrücke  Heterotopie  und  Degeneratio  retinae  adenoides 
nicht  zweckentsprechend  finden. 

Vereinzelt  haben  die  anderen  Autoren  und  auch  ich  „Rosetten'' 
mit  einfacher  Lage  hohen  Cylinderepithels  gefunden.  Hier  handelt  es 
sich  um  Durchschnitte  von  Schläuchen,  die  durch  Faltung  der  Pars 
<nliaris  retinae  entstehen,  welche  ja,  wie  wir  gesehen,  hinter  die  Linse 
verlagert  ist. 

Das  Hauptinteresse,  welches  die  Frage  nach  dem  Wesen  dieser 
^Rosetten"  bietet,  beruht  bekanntlich  darauf,  daß  Wintebsteineb  (1.  c.) 
sie  zu  den  Gliomen  in  Beziehung  gebracht  hat«  Er  üennt  das  Gliom 
üfeuroepitheliom,  weil  er  die  Zellen  von  „Rosetten",  die  er  in  einigen 
Tumoren  gefunden  hat,  für  Elemente  der  Neuroepithelschicht  ansieht. 
'Er  identifiziert  sie  mit  den  in  zwei  Mikrophthalmen  gefundenen.  Diese 
Identität  wird  aber  von  Ginsberg  und  Pighleb  angezweifelt,  ebenso 
von  Emaküel.  Ich  enthalte  mich  hierüber  des  Urteils^  betone  aber, 
daß  aus  dem  Befunde  der  „Neuroepithelrosetten"  des  Mikrophthal- 
mus ganz  gewiß  keine  Schlüsse  auf  das  Wesen  des  Glioms  gezogen 
werden  dürfen.  Denn  einmal  sind  sie  hier,  wie  ich  glaube  gezeigt  zu 
haben,  durch  rein  mechanische  Verhältnisse  zu  erklären.  Außerdem 
aber  scheinen  sie  in  den  genauer  untersuchten  Fällen  ton  Mikrophthal- 
mus einen  nahezu  konstanten  Befund  darzustellen,  eine  Entwicklung  von 
Gliom  in  einem  typisch  mikrophthalmischen  Auge  ist  aber  bisher  über- 
haupt nicht  einwandfrei  bewiesen,  auf  alle  Fälle  wäre  sie  extrem  selten. 
Bei  dem  bekannten  HELFBEicn'schen  ^)  Fall  halte  ich  die  Deutung 
Helfbeich's,  daß  es  sich  um  ein  Gliom  handelte,  für  unzutreffend.  Ich 
werde  diese  Ansicht  in  einer  anderen  Arbeit  näher  begründen. 

Ebenso  halte  ich  Ginsbebg's  Auffassung  für  unbewiesen,  der  eine 

•  Zelle]!ianhäufang  innerhalb  der  Nervenfaserschicht,  die  sich  in  seinem 
Mikrophthalmus  fand,  als  Gliom  bezeichnet.     Es  handelte  sich  an  ^eser 

•  Stelle  um  einen  Schrägschnitt  der  Netzhaut,  und  die  Zellen  des  Knöt- 
<3hens  haben  große  Ähnlichkeit  mit  jenen  der  inneren  Eömerschicht 
Ein  Irrtum  in  der  Deutung  des  Gebildes  als  völlig  isolierten  Knötchens 
erscheint  mir  daher  nicht  ganz  ausgeschlossen.    Aber  selbst  wenn  diese 


^)  Helfbeich,  V.  Graefe'ß  Archiv  XXI. 
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sicher  richtig  ist,  so  kann  man  doch  nicht  als  bewiesen  ansehen,  daß 
hier  ein  beginnendes  Gliom  im  klinischen  Sinne  Torlag, 

Wenn  man  die  „Rosetten^  des  Glioms  mit  der  Entstehung  dieser 
Geschwulst  in  Zusammenhang  bringen  will,  so  muß  man  meiner  Meinung 
nach  die  Beweisgründe,  welche  auf  der  Ähnlichkeit  jener  Bosetten  mit 
denen  des  Mikrophthalmus  basieren,  künftig  aufgeben  und  vielmehr  an* 
nehmen,  daß  die  Rosette  des  Mikrophthalmus  und  des  Glioms  Ter* 
schiedene  Bildungen  sind.  Es  ist  ja  auch  schon  von  anderer  Seite 
darauf  hingewiesen,  daß  die  Rosetten  im  Gliom  pur  in  der  Minderzahl 
der  Fä]le  yorkommen,  während  sie  im  Mikrophthalmus  fast  konstante^ 
Befunde  sind,  man  daher  erwarten  müßte,  daß  sich  in  Mikropbthalmen 
Gliom  besonders  häufig  entwickelt.  Ich  halte  die  Ansicht,  daß  die 
Rosetten  des  Mikrophthalmus  das  Verständnis  vermitteln  sollen,  wie  die 
beim  Gliom  angenommene  „Eeimver^prengung^^  innerhalb  der  Betina 
zustande  kommt,  fdr  durchaus  unbewiesen  und  unwahrscheinlich. 

Wenn  es  richtig  ist,  daß  Gefäße  in  die  Rosetten  dann  hineingelangen 
können,  wenn  der  Fötalspalt  vom  offen  bleibt,  weiter  hinten  aber  sich 
schließt,  so  wird  man  erwarten  dürfen,  keine  Gefäße  in  den  Rosette^ 
zu  finden,  wenn  der  Fötalspalt  in  der  ganzen  Länge  offen  bleibt.  In 
den  gleich  näher  zu  beschreibenden  Mikrophthalmen  von  Kaninchen 
trifft  dies  in  der  Tat  zu.  Rosetten  sind  hier  spärlich,  aber  doch  deut- 
lidi  Yorhanden,  Gefäße  sowie  andere  zellige  Elemente  fehlen  darin. 
Trotzdem  halte  ich  mich  nicht  für  berechtigt,  dies  Verhalten  jetzt  schon 
als  ein  völlig  typisches  hinzustellen,  es  wäre  aber  von  Interesse,  wenn 
diesem  Punkte  künftig  die  Aufmerksamkeit  zugewandt  würde. 

Ich  möchte  nun  noch  ganz  kurz  die  vier  Kaninchenbulbi  beschreiben, 
sie  bieten  der  Hauptsache  nach  die  gleichen  Befunde  dar,  wie  ich  sie 
in  meiner  früheren  Arbeit  an  den  colobomatösen  Augen  neugeborener 
Kaninchen  geschildert  habe.  Leider  sind  sie,  wie  auch  die  damals  unter- 
suchten, nicht  tadellos  fixiert,  weil  die  Tiere  in  der  Nacht  gestorben 
waren,  die  Bulbi  also  nicht  absolut  frisch  eingelegt  werden  konnten. 
Die  hintere  Bulbuswand  war  deshalb  stellenweise  faltig  eingesunken; 
dazu  kommen  die  überaus  rasch  eintretenden  kadaverösen  Veränderungen, 
der  Retina;  man  muß  deshalb  bei  der  Verwertung  der  Präparate  sehi: 
vorsichtig  sein  und  nur  die  Dinge  berücksichtigen,  bei  denen  kadaveröse 
Veränderungen  das  Urteil  nicht  irre  führen  können. 

Kaninchen  1.  Serienschnitte  senkrecht  auf  die  Richtung  des 
Fötalspaltes.    (Mikrophthalmus,  Golobom.) 

Derselbe  ist  in  ganzer  Länge  ungeschlossen,  die  Mesodermleiste, 
welche  in  ihm  liegt  und  Fortsätze  in  das  Innere  des  Bulbus  schickt» 
ist  im  vordersten  Teile  des  Ciliarkörper-Coloboms  ganz  außerordentlich 
schmal,  die  Fig.  7  Taf.  XII  soll  zeigen,  daß  man  ein  solches  Colobom  bei 
anderer  als  frontaler  Schnittführung  gar  nicht  sicher  auffinden  könnte. 
Die  Leiste  stößt  unten  direkt  an  den  unteren  Rand  der  Linse.    Die 
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höchst  merkwürdigen  Befunde   an  dieser  (Ringwnlst  etc.)  habe  ich  an 
anderer  Stelle*)  beschrieben. 

Die  Retina  bildet  im  vorderen  Bulbusabschnitt  am  Bande  des 
Zapfens  eine  kurze  Duplikatur,  weiter  hinten  ist  die  letztere  sehr  lang, 
und  außerdem  steigen  wieder  in  der  mehrfach  geschilderten  Weise  Netz- 
hautfalten zu  den  Seiten  der  Linse  in  die  Höhe.  Letztere  fiillt  den 
größten  Teil  des  Bulbus  aus  und  ist  in  ein  sehr  reichliches  mesodermales 
G-ewebe  eingeschlossen,  welches  unten  in  die  den  Fötalspalt  ausfüllende 
Leiste  übergeht.  Hinter  der  Linse  schickt  die  letztere  einen  Fortsatz 
nach  oben,  der  mit  dem  Optikus  in  Verbindung  tritt  imd  ein  mediales 
Septum  im  hinteren  Bulbusabschnitt  bildet;  dasselbe  ist  aber  nur  ganz 
kurz,  weil  die  Linse  fast  an  die  hintere  Bulbuswand  anstößt. 

Kaninchen  2,  Das  linke  Auge  desselben  Tieres.  Serie  parallel 
zum  Fötalspalt.    (Mikrophthalmus,  Colobom.) 

Wenn  man  Yon  den  gleichfalls  an  anderer  Stelle  beschriebenen  Ano- 
malieen  der  Linse  absieht,  so  entsprechen  die  Befunde  an  diesem  Bulbus 
so  genau  dem  in  meiner  früheren  Arbeit  in  Fig.  7  dargestellten,  daß 
ich  zur  Vermeidung  von  Wiederholungen  einfach  darauf  verweisen  kann. 

Kaninchen  3.  Serie  vertikal  auf  den  Fötalspalt ^  vorderster 
Bulbusabschnitt  in  sagittaler  Serie.    (Mikrophthalmus,  Colobom.) 

Soweit  das  Colobom  in  Betracht  kommt,  sind  die  Verhältnisse  im 
wesentlichen  gleich  denen  von  Kaninchen  1.  Kur  ist  hier  die  Linse 
im  Verhältnis  nicht  so  groß  wie  dort.  Wieder  tritt  ein  in  der  Median- 
linie verlaufendes  bindegewebiges  Septum  in  Verbindung  mit  dem  Optikus. 
Da  dieser  ganz  von  oben  her  in  den  Bulbus  eintritt,  so  geben  die 
Schnitte  aus  der  hinteren  Bulbushälfte  ein  sehr  eigentümliches  Bild,  wie 
es  Fig.  6  Taf.  XII  darstellt.  Zu  den  Seiten  des  Septums  sieht  man 
wieder  die  emporgestiegenen  Retinalfalten. 

Geht  man  in  der  Serie  weiter  nach  hinten,  so  erkennt  man  leicht, 
daß  eine  sog.  Orbitalcyste  dem  Bulbus  ansitzt;  die  bindegewebige  Wand 
derselben  ist  von  Netzhaut  mit  inverser  Anordnung  der  Schichten  aus- 
gekleidet; unten  zeigt  dieselbe  eine  kurze  Unterbrechung  durch  einen 
schmalen  Bindegewebszug,  der  eine  Fortsetzung  der  mesodermalen  Leiste 
an  der  Unterseite  des  Bulbus  darstellt. 

Der  Befund  bestätigt  in  jeder  Hinsicht  die  Anschauung,  die  ich 
früher  über  das  Wesen  der  Orbitalcysten  ausgesprochen  habe.  Daß  sie 
prinzipiell  dem  Colobom  gleichzusetzen  sind,  dürfte  nicht  mehr  zweifel- 
haft sein. 

Vom  geht  die  Mesodermleiste  in  das  Gewebe  des  Corneoskleral- 
randes  über,  unten  fehlt  an  dieser  Stelle  die  Iris.  Die  Pupillarmembran 
ist,  wie  es  bei  Kaninchen  um  diese  Zeit  normalerweise  sein  soll,  noch 
vorhanden. 
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Die  Iris  ist  oben  noch  kurz,  gleichfalls  eio  normaler  Befund,  die 
Gefäße  der  fötalen  Linsenkapsel  biegen  um  den  Pupillarrand  um  und 
münden  auf  der  Yorderfläche  in  die  Iris  ein. 

Kaninchen  4.  Serie  vertikal  auf  den  Fötalspalt ,  vorderster 
Bulbusabschnitt  in  Serie  parallel  zum  Fötalspalt  geschnitten.  (Mikro- 
phthalmus, Colobom.) 

Das  mediale  Septum,  das  von  der  mesodermalen  Leiste  im  Colo- 
bom hinter  der  Linse  zum  Optikus  aufsteigt,  hat  die  gleiche  Beschaffen- 
heit wie  im  vorigen  Falle,  ebenso  die  ins  Bulbusinnere  von  unten  empor- 
gestiegenen Netzhautfalten.  Eine  Reihe  von  Schnitten  erweckt  die  Vor- 
stellung, daß  von  oben  her  eine  Netzhautfalte  dem  von  unten  empor- 
gestiegenen Betinalgewebe  entgegenstrebt  und  mit  ihm  verwächst.  Es 
wäre  dies  ein  analoger  Befund,  wie  ich  ihn  bei  dem  oben  beschriebenen 
rechten  Auge  des  Kindes  gefunden  hatte.  Ich  kann  aber  gewisse 
Zweifel  an  der  Richtigkeit  der  Deutung  nicht  unterdrücken.  Die  Retina 
ist  nicht  tadellos  fixiert,  und  wenn  man  die  so  außerordentlich  leicht  zu 
Täuschungen  führenden  Kunstprodukte  kennt,  welche  kadaverös  ent- 
standene Netzhautfalten  an  den  Augen  Neugeborener  entstehen  lassen, 
so  muB  ich  sagen:  ich  halte  es  für  zweifelhaft,  ob  oben  wirklich  eine 
Verwachsung  der  die  Bulbuswand  auskleidenden  Retina  mit  der  von 
unten  her  eingedrungenen  besteht« 

Ebensowenig  wie  an  den  beiden  menschlichen,  konnte  wegen  der 
Schnittrichtung  an  den  Kaniochenaugen  mit  genügender  Sicherheit  die 
Art  des  Überganges  der  Sehnervenfasern  in  die  Retina  ermittelt  werden. 
Beim  Kaninchen  würde  dazu  eine  Schnittführung  gehören,  die  nicht 
senkrecht  auf  den  Fötalspalt,  sondern  von  hinten  oben  nach  unten  vom 
geht.  Ich  habe  sie  bisher  vermieden,  weil  die  übrigen  Teile  des  Auges 
dabei  sehr  ungünstig  getroffen  würdeo,  glaube  aber,  daß  das  Colobom 
und  der  Mikrophthalmus  in  ihrer  Entstehungsweise  jetzt  so  geklärt  sind, 
daß  man  bei  etwaiger  Gewinnung  weiteren  Materials  unbedenklich  die 
oben  genannte  Schnittrichtung  wählen  sollte,  trotzdem  ein  Teil  des 
Präparates  dadurch  verdorben  würde. 

Wenn  es  jetzt  als  sicher  gelten  kann,  daß  das  Colobom  durch  die 
Einlagerung  abnorm  reichlichen  Mesodermgewebes  in  den  Fötalspalt 
entsteht,  so  bleibt  dabei  doch  zunächst  die  Frage  unbeantwortet,  warum 
sich  dieses  bildet.  Ich  bin  in  meiner  früheren  Arbeit  zu  dem  Ergebnis 
gekommen,  daß  bisher  allein  die  Heredität,  also  eine  Keimesvariation 
in  ätiologischer  Hinsicht  durch  meine  Untersuchungen  sicher  gestellt 
ist,  während  alle  anderen  angeschuldigten  Faktoren  (Druck  des  Amnion, 
Toxine,  Fötalkrankheiten,  Q-ehimanomalieen  etc.)  teils  unbewiesen,  teils 
unwahrscheinlich  sind«  Ich  wies  darauf  hin,  daß  man  die  Colobom- 
bildnng  mit  atavistischen  Vorgängen  vergleichen  könne,  da  bei  anderen 
Abteilungen  der  Wirbeltierreihe  das  partielle  Offenbleiben  des  Fötal- 
spaltes ein  normaler  Vorgang  sei  und  auch  dort  persistierendes  Meso- 
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dermgewebe  den  Schluß  der  Spalte  verhindere.    In  habe  nun   in    den 

Linsen  der  mikrophthalmisch-colobomatösen  Augen  ^ines  Kaninchens 
einen  typischen  Ringwnlst  gefunden,  also  eine  Bildung,  die  normaler- 
weise in  den  Linsen  der  Säugetiere  auch  während  der  Entwicklung  der- 
selben nicht  Torkommt,  dagegen  ein  regelmäßiger  Befund  bei  den  Vögeln 
und  B^ptilien  ist.  Während  man  beim  Offenbleiben  des  Fötalspaltes 
auch  sagen  könnte :  diese  Erscheinung  ist  nicht  beweisend  für  die  An- 
nahme eines  atavistischen  Vorgangs,  weil  sie  in  der  Ontogenie  normaler- 
weise vorhanden  ist,  trifft  dies  für  den  Bingwulst  nicht  zu,  den  man  als 
normale  Erscheinung  nur  in  der  Phylogenie  findet.  Diese  neue  Be- 
obachtung scheint  mir  also  eine  wesentliche  Stütze  meiner  früher  aus- 
gesprochenen Auffassung  zu  sein. 

Zum  Schluß  noch  einige  Worte  über  das  Verhalten  der  Iris  der  Kinder- 
augen. Auf  der  linken  Seite  bestand  eine  partielle  Aniridie,  außerdem 
typisches  Colobom,  auf  der  rechten  eine  abnorm  geringe  flächenhafte  Aus- 
breitung der  Iris  nasal  und  oben,  so  daß  die  abnorm  weite  Pupille  exzen- 
trisch nach  der  nasalen  Seite  hin  lag.  Auf  der  gegenüberliegenden  Seite,  also 
temporal  und  unten  war  aber  die  flächenhafte  Ausbreitung  der  Iris  nicht 
etwa  abnorm  stark,  sondern  allerhöchstens  der  Norm  entsprechend, 
wahrscheinlich  noch  dahinter  zurückbleibend.  Ich  möchte  daher  diesen 
Zustand  nicht  als  Korektopie  bezeichnen,  ebensowenig  wie  ich  dies  für 
Bach's  Fall  tun  konnte  (v.  Hippel,  Graefe-Sämisch  IL  Aufl.  p.  66). 

Es  kann  nun  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  Anomalieen 
der  Iris  auf  beiden  Augen  nur  graduell,  aber  nicht  prinzipiell  ver- 
schieden sind.  Mangelhafte  flächenhafte  Entwicklung  der  Iris  und 
Aniridie  gehen  also  ineinander  über ;  die  partielle  Aniridie  ist  natürlich 
wieder  von  der  totalen  nicht  prinzipiell  verschieden.  Bei  sämtlichen 
erwähnten  Formen  wird  die  Iris  an  der  normalen  flächenhaften  Ent- 
wicklung verhindert.  Das  gleiche  Hindernis  wirkt  entweder  in  der 
ganzen  Zirkumferenz  des  Bulbus  oder  nur  an  bestimmten  Stellen,  ent- 
weder sehr  intensiv  oder  nur  in  geringerem  Grade.  Die  vorliegenden 
Präparate  bestätigen  in  dieser  Hinsicht  durchaus  die  Ansicht,  die  von 
anderen  Autoren,  besonders  Bach  wiederholt  geäußert  worden  ist,  daß 
es  nämlich  diö  persistierende  Verbindung  der  Iris  mit  der  gefaßhaltigen 
Linsenkapsel  ist,  welche  ein  Wachstumshindemis  abgibt.  Während  aber 
Bach  das  zu  lange  Persistieren  der  sonst  normalen  Gefaßverbin- 
dungen beschuldigt,  habe  ich  wiederholt  darauf  hingewiesen,  daß  wir  mit 
dieser  Erklärung  nicht  auskommen,  weil  bei  normalem  Entwicklungsgang 
die  Pupille  bereits  an  normaler  Stelle  liegt,  wenn  die  genannten  G^faB- 
verbindungen  noch  vorhanden  sind.  Es  müssen  also  abnorm  derbe, 
nicht  genügend  dehnbare  Gefaßverbindungen  sein,  die  das  Wachstums- 
hiiidernis  für  die  Iris  abgeben.  In  meinen  Präparaten  kann  ich  keine 
mesoäermalen  Stränge  um  die  Gefäße  nachweisen,  man  könnte  deshalb 
geneigt  sein,  hierin  eine  Bestätigung  der  BAcn'schen  Ansicht  zu  sehen. 
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Da  meine  Einwände  aber  auch  durch  einen  solchen  Befund  nicht  be- 
beseitigt werden,  so  kann  ich  entweder  nur  annehmen,  daß  zu  der  Zeit, 
als  diese  Gefäße  entwicklungshemmend  wirkten,  noch  mesodermale 
Stränge  um  dieselben  vorhanden  waren,  oder  daß  sie  wegen  ihrer 
außerordentlichen  Stärke  allein  schon  ein  Wachstumshindemis  abgeben 
konnten,  also  nicht  eigentlich  normale  Gefäße  darstellen. 

Die  erste  Vorstellung  ist  durchaus  nicht  besonders  gekünstelt,  kann 
es  doch  durchaus  nicht  zweifelhaft  sein,  daß  vielfach  die  mesodermalen 
Verbindungen,  welche  die  Entwicklung  der  Iris  teilweise  oder  gänzlich 
verhindern,  später  vollständig  resorbiert  werden,  wie  die  anatomi- 
schen Befunde  von  Iriscolobom  und  Aniridie  ^)  deutUch  genug  zeigen. 

Irisdefekte  der  beschriebenen  Art  kann  man  natürlich  auch  als 
atypisch  gerichtete  Colobome  bezeichnen.  Die  nahe  Beziehung  zwischen 
der  Irideremie  und  dem  atypischen  Iriscolobom  ist  ja  lange  bekannt 
und  z.  B.  durch  den  Fall  von  Rindfleisch  ^)  besonders  schön  illustriert. 
Bach  hat  nun  in  einem  Falle  von  unvollständiger  Entwicklung  der  Iris 
von  Korektopie  gesprochen,  weil  dabei  die  abnorm  große  Pupille  nicht 
zentral  lag.  Ich  möchte  aber  für  solche  Fälle  diesen  Namen  vermeiden. 
Denn  wenn  die  Bezeichnungen  partielle  Irideremie,  Colobom  und  Korek- 
topie überhaupt  einen  Zweck  haben  sollen,  so  muß  man  sie  nach  klini- 
schen Gesichtspunkten  wählen  und  hier  ist  daran  festzuhalten,  daß  bei 
Korektopie  die  flächenhafte  Ausbreitung  der  Iris  auf  der .  einen  Seite 
der  Pupille  abnorm  schmal,  auf  der  anderen  abnorm  breit  ist.  Ich 
habe  dies  schon  im  Gbaete-Sämisch  gegenüber  Bach  betont  und  muß 
es  aufs  neue  gegenüber  einer  Arbeit  von  Körbeb.  ^)  In  dieser  findet 
sich  außerdem  eine  irrtümliche  Angabe,  die  sich  auf  meine  Arbeit  he» 
zieht  KÖEBEB  schreibt  mir  nämlich  die  Behauptung  zu,  daß  bei 
typischer  Korektopie  Aderhautcolobom  nicht  vorkomme.  Diese  Angabe 
von  mir  bezieht  sich  aber  allein  auf  die  Gruppe  4  der  Fälle  von 
Korektopie:  nämlich  Korektopie  mit  Linsenluxation.  Die  Form  der 
Pnpillenverlagerung,  wie  sie  beim  typischen  Colobom  gar  nicht  selten 
vorkommt,  habe  ich  unter  3)  ausdrücklich  erwähnt.  Der  von  Köbbeb 
mitgeteilte  Fall  gehört  aber  unzweifelhaft  in  die  Gruppe  3,  nicht  in  die 
Gruppe  4. 

Im  übrigen  bin  ich  aber  mit  Bach  und  Köbber  auch  der  Meinung^ 
daß  die  Korektopie  in  vielen  Fällen  (ob  in  allen,  ist  noch  sehr  fraglich) 
durch  analoge  Strangbildungen  zu  erklären  ist,  wie  die  umschriebenen 


^)  Die  anatomisch  untersuchten  Fälle  von  Iridermie  sind  zu  finden  in 
Gbaefe-Sämisch  (1.  0.)  und  A.  H.  Pagenstechee,  Beitr.  zur  path.  Anatomie 
der  kongen.  Aniridie,  v.  Graefe's  Arch.  LV  p.  75. 

^  RlNBFJJEisCH,  Ein  Fall  von  angeborener  Irideremie  und  Colobom- 
bildung  der  Iris  am  anderen  Auge,  v.  Graefe's  Arch.  XXXVIII  1. 

')  KÖRBEB,  Über  die  Beziehungen  zwischen  Iriscolobom  und  Korektopie, 
Zeitschr.  f.  Augenheilk.  X  p.  149. 
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Irisdefekte,  die  Hinüberziehung  des  verlängerten  Irisanteils  dürfte  durch 
Zug  Ton  selten  der  Pupillarmembran  zu  erklären  sein.  Ich  nehme  also 
auch  für  meinen  früher  yeröffentlichten  Fall  von  Korektopie  mit  Linsen- 
luzation  diese  Erklärung  jetzt  als  die  richtige  an,  nachdem  ich  auf 
Grund  meiner  embryologischen  Untersuchungen  für  die  typischen  Miß- 
bildungen des  Auges  die  Entzündungstheorie  vollkommen  verlassen  habe. 
In  genetischer  Beziehung  erkenne  ich  also  die  prinzipielle  Identität  von 
Irideremie,  atypischen  Colobomen  und  vielen  Fällen  von  Korektopie 
vollkommen  an,  ohne  deshalb  aber  die  klinische  Unterscheidung  aufzu« 
geben. 

Heidelberg,  16.  Februar  1906. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  X— Xn- 

Fig.  1.  Linkes  Auge  des  Kindes.  Frontalschnitt  durch  die  vordere 
Bulbushälfte.  van  GiESON-Färbung.  a  liesodermzapfen  unterhalb  der  Linse, 
b  hyaliner  Knorpel,  c  Arteria  hyaloidea,  d  inneres  Blatt  des  Pigmentepithels, 
e  Netzhautfalte  hinter  dem  Colobom  der  Augenblase  emporsteigend,  f  G-eföß 
an  der  Außenfläche  der  Retina,  g  Mesodermleiste  (Verdickung  der  Sklera); 
über  derselben  Fehlen  der  Chorioidea,  h  Retinalgewebe  mit  Rosetten  auf  der 
nasalen  Seite. 

Fig.  2.  Frontalschnitt  weiter  hinten.  Obere  Bulbushälfte.  Retinales 
Septum,  in  demselben  unten  rechts  die  Arteria  hyaloidea.  Q-laskörpercolobom 
durch  das  Septum  bedingt. 

Fig.  3.     Neuroepithelrosette  mit  eintretendem  Gefäß. 

Fig.  4.  Neuroepithelrosette,  im  Lumen  zwei  Kerne,  bei  Verfolgung 
der  Serie  ergibt  sich,  daß  es  sich  um  Endothelkeme  handelt. 

Fig.  5.     Nervus  opticus  mit  partieller  Atrophie  der  peripheren  Bündel. 

Fig.  6.  Kaninchen  8.  Frontalschnitt  durch  den  hinteren  Bulbus- 
abschnitt;  infolge  des  eigentümlichen  Opticuseintritts  erscheint  der  Bulbus  von 
oben  bis  unten  durch  Bindegewebe  in  zwei  Hälften  getrennt. 

Fig.  7.  Kaninchen  1.  Colobom  des  Ciliarkörpers.  Der  Spalt  ist  so 
schmal,  daß  er  nur  bei  frontaler  Schnittrichtung  mit  Sicherheit  aufgefunden 
werden  kann. 


Xctchdruck  verbaten. 
Übersetzungtrecht  vorbehalten. 
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Über  Spätrecidive  maligner  Tumoren, 

zugleich  ein  Beitrag  zur  Frage  der  Impfinetastasen. 

Von 

Dr.  Ludwig  Amsperger, 

Assistenzarzt  der  chirnrgisohen  Klinik. 

Aus  der  Heidelberger  chirorgiBchen  Klinik   (Direktor: 
Geheimerat  Professor  Dr.  Y.  Czerny,  Exzellenz). 


Die  Frage  der  Spätrecidive  maligner  Tumoren  ist  sowohl 
für  die  Chirurgie^  als  für  die  allgemeine  Pathologie  von 
größtem  Interesse. 

Wenn  anch  bei  der  zunehmenden  Verfeinerung  der  chirurgischen 
und  internen  Diagnostik  und  der  Ausbildung  der  operativen  Technik  die 
Aussichten  auf  Erfolge  bei  der  Exstirpation  maligner  Tumoren  wesent- 
lich bessere  geworden  sind,  so  bleiben  doch  gerade  die  interessanten 
Fälle  von  Spätreddiven  warnende  Beispiele,  die  beweisen ,  wie  zurück- 
haltend man  mit  der  Annahme  von  Dauerheilungen  sein  muß. 

Andrerseits  können  wir  aus  dem  Auftreten  neuer  Geschwülste, 
hervorgegangen  aus  Zellen  der  ursprünglichen  Geschwulst  nach  so  langem 
latentem  Verweilen  im  Körper,  wichtige  Schlüsse  auf  die  Entwicklung 
und  das  Wachstum  der  malignen  Geschwülste  überhaupt  ziehen. 

Von  diesen  chirurgischen  und  allgemeinpathologischen  Gesichts- 
punkten  aus,  halte  ich  mich  für  berechtigt,  anschließend  an  einen  in  der 
Heidelberger  chirurgischen  Klinik  diesen  Winter  zur  Beobachtung  ge- 
kommenen Fall,  eine  Beihe  von  Spätrecidiven  aus  dem  Material  der 
Klinik  mitzuteilen. 

Besonderes  Interesse  erwecken  die  ziemlich  zahlreichen  Fälle,  in 
denen  die  späte  Becidivierung  fem  vom  Orte  des  ursprünglichen  Tumors 
in  Lymphdrüsen  oder  noch  häufiger  in  der  Operationsnarbe  erfolgt  ist. 
Diese  letztere  Art  der  Entwicklung  läßt  uns  die  Frage  der  Impf- 
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metastasen  maligoer  Tumoren,  die  in  neuerer  Zeit  besonders  von 
Olshaüsen'),  Petersen*),  Milneb')  studiert  wurde,  berühren.  — 

Während  v.  Volkmann*)  noch  im  Jahre  1875  den  Satz  aufstellte, 
daß  nach  2  Jahren  ein  dauernder  Erfolg  gewöhnlich,  nach  3  Jahren 
fast  ausnahmslos  sicher  sei,  mehren  sich  in  neuerer  Zeit  die  Stimmen, 
die  den  Termin  der  Dauerheilungen  hinausgeschoben  wissen  wollen. 
Olshausen  (1.  c),  der  selbst  7  Fälle  Ton  Spätrecidiv  beobachtete,  fordert 
für  den  Uterus  mindestens  6  Jahre  Eecidivfreiheit.  Mahleb*)  hält 
für  die  Brustdrüse  einen  2ieitrauio  von  &  Jahren  für  genügend,  be- 
sonders wenn  nach  Heidenhain  auch  der  Musculus  pectoralis  entfernt 
worden  ist.  Nach  Gross  ^)  treten  noch  2,8%  ^^^  Becidive  nach  dem 
3.  Jahre  auf.  Labhabdt^)  kommt  in  einer  ausführlichen  Zusammen- 
stellung der  einschlägigen  Literatur  und  nadi  Berücksicbtigung  von 
16  eigenen  Fällen  von  Spätrecidiven  zu  der  Schlußfolgerung,  daß  „von 
den  an  Karcinom  operierten  Patienten,  die  gesund  ins  4.  Jahr  nach  der 
Operation  eingetreten  sind,  noch  ein  erheblicher  Prozentsatz  an  BecidiTen 
und  zwar  meist  an  Narbenrecidiven  erkrankt^;  und  daß  „diejenigen 
Karcinome,  die  schon  an  und  für  sich  einen  langsameren,  relativ  benignen 
Verlauf  haben  d.  h.  die  Skirrhen,  am  meisten  zu  Spätrecidiven  neigen.*^ 

Diesen  Standpunkt,  daß  für  die  Schnelligkeit  des  Auftretens  des 
Recidives  die  biologische  Form  des  Primärtumors  von  größter 
Bedeutung  ist,  haben  in  neuerer  Zeit  besonders  Jobdan  %  v.  Eahlden  ®) 
betont.  Petebsen  ^^)  fand  diesen  Unterschied  in  der  Malignität  besonders 
beim  Bectumkarcinom  ausgeprägt  und  verlangt  daher,  daß  „die  durch 
Probeexcision  festzustellende  anatomische  Form  bei  der  Indikation  zur 
Operation  unbedingt  mit  herangezogen  werden  müsse.  ^  Auch  will  er 
die  Recidive  nach  ihrer  Topographie  scharf  getrennt  sehen  in  Organ-, 
Zellgewebs-»,  Lymphdrüsen-  und  metatastische  Recidive,  die  bei  den  ver- 
schiedenen Organen  verschiedene  Wertigkeit  besitzen. 

Unter  diesem  Gesichtspunkte  betrachtet,  finden  wir  bei  den  Spät* 
recidiven  der  einzelnen  Organe  keine  durchgreifenden  Unterschiede.  Die 
Spätrecidive    sehen    wir    im    Gegenteil    in    den   weitaus 


^)  Olshausen,  Zeitschrift  f.  Geburtshilfe  u.  Gynäkologie  Bd.  48. 

^)  Fetebsen,  Verhandlungen  der  Deutschen  Gesellsch.  f.  Chir.  Arch. 
f.  DermatoL  u.  Syphilis  Bd.  70  1904. 

*)  Milner,  Arch.  f.  klin.  Chir.  Bd.  74. 

*)  V.  Volkmann,  Beiträge  z.  Chir.  Leipzig  1875. 

*)  Mahler,  Bruns'  Beiträge  Bd.  26. 

^)  Gross,  American  Journ.  of  medie.  Science  1888. 

")  Labhardt,  Bruns'  Beiträge  Bd.  33. 

^)  Jordan,  Verhandl.  d.  deutsch.  G^ellsch.  f.  Chir.  1904.  Deutsche 
med.  Woch.  Nr.  25  1904. 

®)  V.  Kahi.den,  Verhandl.  d.  deutsch.  Ges.  f.  Chir.  1902. 

loj  Petersen,  Bruns'  Beiträge  Bd.  43.  Verhandl.  d.  deutsch.  Gesellsch. 
f.  Chir.   1904. 
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meisten  Fällen  sich  in  der  Operationsnarbe  entwickeln; 
also  bei  der  Mamma,  dem  am  häufigsten  betroffenen  Organ,  als  Zell- 
gewebsrecidiye  oder,  wenn  die  primäre  Operation  keine  radikale 
war,  yielleicht  als  Organrecidiv  auftreten,  bei  Laparatomieen  mit 
Wahrscheinlichkeit  eine  Impfmetastase  darstellen. 

Daß  gerade  die  meisten  Spätrecidive  sich  in  den  Narben  ent- 
wickeln, erscheint  uns  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  aus 
verständlich,  wenn  wir  bedenken,  daß  nur  gerade  die  ungünstigen  Er- 
nähnmgsbedingungen  in  einem  so  gefaßarmen  Gewebe  Zellen,  die  eine 
solche  hochgradige  Wachstumsenergie  besitzen,  wie  die  Zellen  der 
malignen  Tumoren,  zu  einem  jahrelangen  „Schlummern''  verurteilen 
können. 

Unser  erster  Fall  kann  geradezu  als  ein  Paradigma  der  Spätrecidive 
bezeichnet  werden,  und  ich  gebe  seine  Krankengeschichte  ziemlich  aus- 
fuhrlich wieder,  da  die  hochinteressanten  Einzelheiten  derselben  sowohl 
rein  chirurgisch,  als  auch  mit  Bezug  auf  die  Frage  der  Spontan- 
heilung der  malignen  Tumoren  und  der  Entwicklung  der 
Impfmetastasen  von  großer  Wichtigkeit  erscheinen. 

Kr.  1.  Eecidiv  eines  Ovarialsarkoms,  ausgehend  vom 
Peritoneum  der  Bauchnarbe,  14  Jahre  nach  der  Ovario- 
tomie. 

Nr.  186/1890.  M.  B.,  47  Jahre.  Taglöhnersfrau  von  Melschbach 
(vgl.  Zangemeister,  Über  Sarkome  des  Ovariums.  Brnns*  Beitrage  16  p.  443). 

Mutter  starb  an  Wassersucht  des  Leibs  und  der  Beine ;  sonst  Familien- 
anamnese belanglos. 

Pat.  hatte  drei  normale  Partus  vor  über  20  Jahren.  Periode  war  stets 
regelmäßig  vierwöchentlich,  schwach.  1887  hatte  sie  eine  länger  dauernde 
starke  Blutung,  die  vom  Arzt  gestillt  werden  mußte.  Seit  Oktober  1889 
sind  diö  Menses  ausgeblieben.  1887  schwoll  der  Leib  schmerzlos  an;  vor- 
übergehende  Besserung  auf  innere  Mittel  und  Bäder.  Märe  1889  erste 
Punktion,  die  wasserhelle  Flüssigkeit  entleerte;  seitdem  28 mal  punk- 
tiert. Letzte  Punktion  vor  vier  Wochen.  Allgemeinbefinden  erst  in  den 
leisten  Wochen  beeinträchtigt. 

19.  Y.  1890  Aufnahme  in  die  chirurgische  Klinik  in  ziemlich  anämischem 
und  kachektischem  Zustande;  im  Abdomen  wurde  ein  über  mannskopf- 
großer  Tumor  festgestellt,  der  von  der  linken  Biakalg^be  bis  in  die 
rechte  Lumbaigegend  unter  die  Leber  hinauf  reichte,  aus  mehreren  kugeligen 
Segmenten  zusammengesetzt  erschien,  sich  derb  anfühlte,  aber  in  seiner 
Totalität  der  Quere  nach  verschieblich  war. 

Vorbereitung  durch  gründliches  Abführen  und  Schmierseifenreibung  des 
Xieibes. 

31.  V.  1890  Operation.  Geh.  Rat  Czernt.  Schnitt  vom  Nabel 
zui'  Symphyse  mit  Umkreisung  des  Nabelbruches  und  Exstirpation  desselben. 
Die  Geschwulst  zeigt  sich  breit  mit  Peritoneum  parietale  und  Därmen  ver- 
wachsea;  doch  lassen  sich  diese  Verwachsungen  stumpf  mit  mäßiger  Blutung 
löten.      Beim    Verwaisen    des   Tumors,    welcher    breitgestielt   vom    rechten 
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Ovariam  aasgeht,  reißt  die  Kuppe  desselben,  welche  bis  unter  den  rechten 
Leberlappen  sich  erstreckt,  derart  ein,  dass  ungefähr  ein  zweifinger- 
breiter 10 — 12  cm  langer  Streifen  der  Kapsel  mit  etwas  Pa- 
renchym  vorerst  in  der  Peritonealnische  sitzen  bleiben. 
Nachträglich  wird  dieser  Kapselrest  teils  mit  dem  scharfen  Löffel,  teils  stampf 
exstirpiert  und  ausgeschabt,  die  Blutungen  werden  durch  einige  TJmstechungen 
gestillt.  Der  Stiel  der  Geschwulst  wurde  en  masse  dreimal  hintereinander 
mit  Seide  doppelt  unterbunden,  da  die  ersten  beiden  TJmstechungen  abzu- 
rutschen drohen,  wobei  eine  ziemlich  starke  arterielle  Blutung  auftritt.  Es 
bedurfte  ca.  20  Ligaturen  zur  Stillung  der  Blutung  an  den  blutenden 
Adhäsionsstellen.  Die  stark  hydropische  Tube  platzt  während  des  Hervor- 
wälzens der  Geschwulst.  Die  z.  T.  verklebten  Därme  bildeten  unter  dem 
Nabel  einen  mit  Ascites  gefüllten  Hohlraum.  Toilette  des  Peritoneums; 
schwache  Jodoformierung  der  Bauchhöhle.     Durchgreifende  Seidennähte. 

Die  exstirpierte  Geschwulst  ist  20  cm  lang,  16  cm  breit,  10  cm  hoch, 
annähernd  nierenkuchenförmig,  an  der  Oberfläche  von  starken  Venenzügen 
durchzogen.  Im  Durchschnitt  zeigt  sie  ein  marmoriertes  Aussehen,  honig- 
wabenartiges  Gefiige,  stellenweise  graubraune  Geschwulstmasse,  stellenweise 
verfettet  und  in  Nekrose.  Nahe  der  Wurzel  der  Geschwulst  findet  sich  ein 
eigroßes  Hämatom  mit  etwas  zerrissenen,  zerfetzten  Bändern,  mit  teilweise 
organisierten  Blutgerinnseln  gefüllt;  daneben  mehrere  bis  kirschgroße  mit 
ähnlichem  Inhalt  gefüllte  Hohlräume,  deren  Wandungen  glatt,  etwas  gallertig 
infiltriert  scheinen.  Die  größeren  cystischen  Hohlräume  enthalten  teils  serös- 
eitrige, teils  rein  eitrige,  aber  nicht  jauchige  Flüssigkeit. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  überall  ein  gleiches  Bild:  sich 
durchflechtende  Züge  von  Spindelzellen,  an  vielen  Stellen  Nekrose  und  Cysten- 
bildung,  nirgends  zeigten  die  Cysten  epitheliale  Auskleidung,  von  Ejiochen- 
gewebe  oder  Kalkeinla^erungen  ließ  sich  nichts  nachweisen.  Die  Diagnose 
des  pathologischen  Instituts  lautete  daher  auf:  Sarcoma  fusocellulare  des 
rechten  Ovariums. 

Der  Verlauf  war  fieberfrei  und  glatt;  in  der  3.  Woche  durch  geringe 
Nahteiterungen  gestört.  Am  13.  VII.  1890  wurde  sie  wesentlich  erholt, 
ohne  Beschwerden  entlassen. 

Nach  der  Entlassung  war  Patientin  völlig  wohl,  wieder  arbeitsfähig. 
Die  Periode  kam  noch  ^/^  Jahr,  hörte  dann  auf.  Erst  im  August  1902 
begannen  wieder  neue  Blutungen,  welche  in  der  letzten  Zeit  sehr  profus 
geworden  sind. 

Seit  ca.  1  Jahr  bemerkte  sie  das  Auftreten  eines  harten  Knollens 
im  Leibe  in  der  Gegend  des  Nabels.  Das  Allgemeinbefinden  hat  sich  außer- 
ordentlich gehoben,  ist  auch  jetzt  trotz  der  Blutungen  besser,  als  vor  der 
ersten  Operation. 

18.  I.  1905  neue  Aufiiahme  in  die  chirurgische  Klinik.  Anämische, 
aber  für  ihr  Alter  sonst  kräftige  Patientin;  im  Abdomen  findet  sich  ein 
kugeliger,  über  faustgroßer,  sehr  beweglicher  Tumor  von 
cystischer  Konsistenz  rechts  vom  Nabel.  Er  zeigt  mit  den  Genitalien 
keinen  Zusammenhang.  Die  Portio  vaginalis  des  Uterus  ist  stark  vergrößert, 
mit  bis  erbsengroßen  Ovula  Nabotti  besetzt.  Uterus  beweglich,  anteflektiert, 
etwas  vergrößert;  nirgends  ein  Tumor  oder  eine  Ulceration  zu  fühlen. 

Klinische  Diagnose:  Becidiv  eines  Ovarialsarkoms  im 
Mesenterium  oder  Netz  nach  14  ^/^  Jahren.  Portiohypertrophie  und  Endometritis. 

21.  I.  1905  Operation:  Exz.  CzEBNY.  SauerstofiP-Chloroformnarkose. 
Schnitt  in  der   alten  Narbe,   die    nicht  ektatisch   ist.     Ein  kleines,   weiches. 
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rotes  Wärzchen  am  Nabel  wird  elliptisch  mit  exzidiert.  An  der  Banchwand 
sind  einige  Netzstränge  adhärent  und  werden  nach  doppelter  Ligatur  durch- 
trennt.  Der  faustgroße,  etwas  nierenförmige  Tumor,  mit  einer 
Art  Albuginea  überzogen,  sitzt  in  der  Mittellinie  etwa  3  cm  breit 
im  oberen  Teil  der  Narbe,  etwas  nach  rechts,  fest  mit  einem 
gefaßreichen  Stiel ,  der  mit  einer  Klammer  provisorisch  gefaßt  und  mit 
der  Schere  abgetrennt  wird.  Der  Stiel  erfordert  5 — 6  G-efäßunterbindungen. 
O^allenblase  ist  frei,  von  mittlerer  Füllung;  die  Leber  etwas  geschrumpft; 
der  rechte  Lappen  an  der  Unterfiäche  mit  dem  Colon  durch  Adhäsionen 
Terwachsen.  Die  untere  Bauchhälfte  zeigt  ebenfalls  einige  pseudomembra- 
nöse Adhäsionen  der  Därme.  Der  Uterus  ist  kugelförmig,  etwas  ver- 
dickt, nach  vom  adhärent.  Der  rechte  Ovarialstumpf  narbig;  das  linke 
Ovarinm  geschrumpft,  durch  Pseudomembranen  nach  unten  fixiert,  wird  zurück- 
gelassen .  Tiefgreifende Bauchdeckenseidennahte.  AnatomischeDiagnose: 
Sarkomrecidiv  an  der  Bauchnarbe,  intraperitoneal  ent- 
wickelt. Verdacht  auf  Implantationsmetastase,  da  an  Stelle  der 
alten  Verwachsung  kein  Becidiv  nachweisbar  ist. 

Sodann  Steinschnittlage:  TJterushöhle  9  cm  lang;  Cervix  für  8 — 9 
Hegar  leicht  durchgängig^  wird  bis  12  erweitert.  Es  findet  sich  ein  stark 
gewuchertes  leicht  blutendes  Endometrium  und  an  der  rechten  Kommissur  der 
Cervix  eine  fissurartige,  dattelkemgroße  Stelle,  aus  der  sich  weiche  Massen 
ausschaben  lassen.  Das,  Mesometrium  erscheint  derb,  gegen  das  gewucherte 
Endometrium  scharf  abgegrenzt,  so  daß  die  AfiPektion  als:  Endometritis 
mit  gutartiger  Proliferation  der  XJterusdrüsen  aufgefaßt  werden 
kann.     Tamponade  der  XJterushöhle  mit  20*7o  Chlorzinkgaze. 

Der  Tumor,  14:  10:  6  cm,  zeigt  auf  dem  der  Bauchwand  entgegen- 
gesetzten Pol  eine  rabenfederkieldicke  Gefäß  Verbindung  mit  dem  Netz,  sonst 
ohne  Adhäsionen.  Horizontal  durchschnitten,  entleert  sich  aus  den  bienen- 
wabenartigen erbsen — haselnuß — walnußgroßen  Hohlräumen  eine  hämorrhagische 
Flüssigkeit.  Die  Linenwand  der  Cysten  ist  meistens  glatt,  albugineaartig.  Die 
Sedimente  z.  T.  dünn,  z.  T.  dick,  sarkomähnlich,  rötlichgelb  und  weich; 
namentlich  gegen  den  Hilus  der  Geschwulst  zu.  Der  makroskopische  Befund 
spricht  für  Cystosarkom.  Mikroskopische  Diagnose:  Spindelzellen- 
sarkom mit  Cystenbildung. 

Der  Heilungsverlauf  war  völlig  fieberfrei  und  ungestört; 
der  Chlorzinktampon  wurde  nach  24  Stunden  entfernt.  Eine  weitere  Blutung 
trat  nicht  mehr  auf.  Die  Patientin  wurde  am  11.  IL  1905  22  Tage  post 
operat.  in  sehr  gutem  Allgemeinzustand  mit  fest  verheilter  Narbe 
entlassen. 

Dieser  Fall  erscheint  aus  verschiedenen  Gründen  höchst  bemer- 
kenswert. 

Erstens  hatte  die  im  Mai  1890  vorgenommene  Operation  einen  bei  der 
neuerlichen  Operation  konstatierten  vollen  lokalen  Erfolg,  obwohl 
es  sich  um  eine  sehr  geschwächte  Patientin  und  um  einen  pathologisch- 
anatomisch ,  wie  klinisch  recht  malignen  Tumor  handelte,  der  bereits 
rasch  wachsenden  Ascites  verursacht  hatte  und  noch  dazu  bei  der 
Exstirpation  einriß.  Wie  in  der  Operationsgeschichte  hervorgehoben 
wird,  wurden  die  Reste  des  Tumors  und  dessen  Kapsel,  die  in  der 
Peritonealnische  unter  dem  rechten  Leberlappen  fest  verwachsen  waren, 
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^teils  mit  dem  scharfen  Löffel,  teils  stumpf'^  entfernt;  also  ist  es  doch 
sehr  unwahrscheinlich,  daß  sämtliche  Tumorelemente  radikal  entfernt 
worden.  Trotzdem  trat  Heilung  ein,  die  nach  I4V2  Jahren  durch 
die  Autopsie  in  vivo  bestätigt  werden  konnte. 

Derartige  Heilungen  nach  unvollständiger  Exstirpation 
maligner  Tumoren  sind  in  letzter  Zeit  mehrfacli  Gegenstand  der 
Diskussion  gewesen.    Petebsen  ^),  der  schon  früher  bei  Hautkarcinomen 
eigenartige  Bilder,  Riesenzellen  etc.  beschrieb  und  als  Heilungsvorgänge 
ansprach,  bespricht  dieses  Kapitel  in  seiner  neuesten  Arbeit  über  die 
Magen-   und  Darmkarcinome  ^)  ausführlicher.     Er  teilt  unter  anderen 
einen  ¥on  v.  Beck:  beobachteten  einwandsfreien  Fall  mit,  bei  dem  nach 
der  Exstirpation  eines  Magenkarcinoms  zurückgebliebene,  sicher  krebsige 
Drüsen  durch  eine  3  Jahre  später  vorgenommene  Laparotomie  infolge 
einer  inkarcerierten  Nabelhernie  als  völlig  zurückgebildet  nachgewiesen 
wurden.    M.  B.  Schmidt')   hat   mitgeteilt,    daß   bei   Karcinomen   der 
XJnterleibsorgane  häufig  Metastasen  in  kleinste  Lungenarterien  vorkom- 
men,   die  in  einem  großen  Teile  der  Fälle  ohne  Ausbildung  größerer 
Krebsherde   verheilen.     Auch   Lomeb^)   glaubt  auf  Grund   einer  um- 
fassenden Literaturbetrachtung    zeitweises  untergehen  von  Krebszellen 
annehmen  zu  dürfen.    Jedenfalls  bleibt  in  unserem  Falle  der  objek- 
tive Nachweis  einer  lokalen  Heilung  trotz  so  vieler  prognostisch 
ungünstiger  Momente  von  großer  Bedeutung. 

Zweitens  trat  da&Recidiv,  weswegen  die  neue  Operation  vor- 
genommen wurde,  mindestens  12  Jahre  post  operationem  und  in 
der  Bauchnarbe  auf:  also  jedenfalls  ein  Spätrecidiv  und  vielleicht 
eine  Implantationsmetastase. 

Die  so  späte  Entwicklung  des  Recidivs  ist  in  erster  Linie 
bemerkenswert  wegen  der  anatomischen  und  klinischen  Malignität  des 
Primärtumors.  Dieser  letztere  hatte  zu  seiner  Entwicklung  wohl  wenig 
mehr  als  2  Jahre  gebraucht  und  war  über  manuskopfgroß  geworden. 
Außerdem  hatte  er  Ascites  gemacht,  der  sich  nach  den  28  Punktionen 
rasch  wieder  ansammelte. 

Das  Recidiv  zeigte  denselben  makroskopischen  und  mikroskopi- 
schen Bau  eines  cystischen  Sarkoms  und  war  angeblich  erst  seit 
1  Jahr  zu  Kindskopfgröße  herangewachsen;  um  so  bemerkenswerter 
bleibt  die  lange  Latenz  der  Tumorelemente  in  der  Bauch- 
narbe.  Der  Ausgang  des  Recidivs  von  der  Narbe  kann  nicht  zweifel- 
haft sein,  da  es  dem  oberen  Teile  der  Peritonealnarbe  au.  der  rechten 
Seite  etwa  3  cm  breit  aufsaß,  im  übrigen  kugelrund  frei  in  die  Perito- 

^)  Petersen,  Bruns'  Beiträge  34.  Verhandl.  d.  Deutsch.  Gesellsch.  f. 
Chir.  1902. 

^)  Petersen  u.  Oolmers,  Brunfl'  Beiträge  43. 

^)  Schmidt,  Die  Yerbreitungswege  d.  Karcinome  usw.     Jena   1908. 

*}  LoMER,  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gynäkol.  50  H.  2. 


über  Spätrecidive  maligner  Tamoren.  389 

nealhöhle  eDtwickelt  war  und  nur  an  seinem  anderen  Pole  eine  bleistiflr 
dieke  Netzadhäsion  zeigte.  Daß  sich  das  Eecidtv  im  Netz  entwickelt 
hätte  und  erst  sekundär  an  die  Bauchwand  angewachsen  wäre,  ist  nach 
der  ganzen  Konfiguration  des  Tumors  nicht  wahrscheinlich. 

Olshausek ^)  hat  darauf  hingewiesen,  daß  dieNarbenkarcinome 
der  Bauchwand  mit  Vorliebe  extramedian  auf  einer  Seite  sitzen. 
Er  glaubte,  daß  bei  der  Operation  die  Implantation  in  eine  Wundfläche 
stattgefunden  habe.  Die  Tatsache  des  einseitigen  Auftretens  ist  Ton 
MiLNEB  ^,  auf  dessen  ausfuhrliche  Arbeit  ich  bezüglich  Literatur  und 
Theorieen  der  Impfkarcinome  verweise,  bestätigt  worden,  hat  aber  eine 
andere  Deutung  erfahren.  Milneb  nimmt  an,  daß  Implantationen 
Ton  Karcinomzellen  in  frische  Wunden  nicht  oder  jedenfalls 
nur   höchst    selten   zur    Entwickhing   von  Narbenreddiven    führten. 

Die  Entwicklung  der  Impfkarcinome  geht  seiner  Ansicht  nach 
weitaus  am  häufigsten  Ton  den  Stichkanälen  aus;  damit  wäre  auch 
das  extramediane  Auftreten  der  Tumoren  erklärt.  Bei  den  Impfkarci- 
Domen  in  Punktionsnarben  und  Stichkanälen  nach  Laparotomieen  ist  er 
geneigt  anzunehmen,  „daß  die  längere  Imbibition  des  Wundkanals  mit 
cytotoxinhaltiger  Flüssigkeit  und  die  Massenhaftigkeit  der  in  den  Kanal 
gelangten  Karcinomzellen  wesentlichen  Anteil  am  Zustandekommen  der 
Implantationskarcinome  haben^.  Bei  anderen  Stichkanalrecidiven  hält 
er  es  „für  fraglich,  ob  nicht  die  Karcinomzellen  auf  Lymph-  oder  Blut- 
wegen in  die  Wunden  gelangen,  eventuell  unter  dem  anlockenden  Ein- 
fluß entzündlicher  Sekretion^. 

Für  unseren  Fall  ist  die  Annahme  eines  Stichkanalreci- 
divs  nicht  sehr  wahrscheinlich,  da  von  der  Bauchnarbe  nur 
das  Peritoneum  und  gar  nicht  Fascie  und  Haut  an  der  Ausbildung  des 
ßecidivs  beteiligt  waren,  und  dieses  letztere  sich  rein  intraperito- 
neal entwickelt  hatte.  Diese  Entwicklung  spricht  meines  Erachtens 
dafür,  daß  sich  die  Tumorzellen  nicht  an  einem  die  ganze  Dicke  des 
Peritoneums  durchsetzenden  Stichkanal,  sondern  an  einer  flachen 
Peritonealverletzung,  etwa  der  Stelle  einer  abgelösten 
Netzadhäsion,  festgesetzt  und  von  hier  aus  die  naturgemäß  intra- 
abdominelle Entwicklung  des  Becidivs  verursacht  hatten. 

Anschließend  an  diesen  Fall  von  Spätrecidiv  eines  Ovarialsarkoms 
nach  14Vt  Jahren  in  der  Bauchnarbe  führe  ich  noch  weitere  Fälle  von 
Spätrecidiven  aus  dem  Material  der  Klinik  an. 

Nr.  2.  1896,  Nr.ll69.  Frau  S.  E.,  52  Jahre.  Recidivierendes 
Mammakarcinom.  Dauer  über  8  Jahre.  Vor  8  Jahren 
erste  Operation  wegen  Carcinoma  mammae  dextr.    Vor  6  Jahren 

*)  Olshausen,  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gynäk.  Bd.  48. 
^)  Milneb,  Archiv  f.  kliu.  Chirurgie  Bd.  74  Heft  3  u.  4. 

Ziegler,  Beitr.  z.  patb.  Anat.  VII.  Sappl.  (Festschrift  für  Arnold.)  19 
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zweite  Operation:  ausgedehnte  Ausränmung  der  Achselhöhle,  seit- 
dem immer  geringes  Odem  des  Armes.  Vor  6  Jahren  angeblicher  apo- 
plektischer  Insult  mit  Hemiparese  des  Gesichts  und  psychischer  Affektion; 
seit  V«  Jahr  heftige  rechtsseitige  Brachialgie.  27.  V.  98: 
Operation:  Geh.-Rat  Czeent.  Es  fanden  sich  scirrhöse  Schwarten 
längs  der  Nerven  und  Gefäße,  welche  nach  Möglichkeit  zusammen  mit 
dem  Pectoralisrest  exstirpiert  wurden.  Schmerzen  darnach  unverändert; 
nur  Morphium  bringt  Erleichterung. 

Nr.  8.  1898,  Nr.  2141.  1899,  Nr.  540.  1900,  Nr.  532.  K.  K., 
54  Jahre.  Mammakarcinomrecidiv  in  der  Narbe  nach 
8  Jahren,  weitere  Eecidive.  Vor  8  Jahren  (1890)  Exstir- 
pation  eines  haselnußgroßen  Karcinomknotens  in  der 
oberen  Hälfte  der  linken  Mamma;  seit  3Jahren  langsam  wachsen- 
des Recidiy  in  der  Narbe.  Amputatio  mammae  und  Aus- 
räumung der  Achselhöhle  (1898).  1899  Wiedereintritt:  Das  bei 
der  früheren  Operation  schon  bestehende  Knötchen  in  der  rechten 
Mamma  ist  gewachsen,  daher  rechts  Amputatio  mammae  und 
Ausräumung  der  Achselhöhle.  1900  Wiedereintritt:  Rechte  Mamma- 
narbe  gut,  ohne  Recidiv,  links  Mammanarbe  mit  dem  Thorax  Ter- 
wachsen.  In  der  vorderen  Axillarfalte  kleines  verschieb- 
lichesRecidiv  im  Pectoralisstumpf.  Ausgiebige  Excision,  seitdem 
Heilung. 

Nr.  4.  1900,  Nr.  342.  E.  S.,  77  Jahre.  Doppelseitiges  in- 
operables Mammakarcinom  nach  Exstirpation  eines  Tu- 
mors der  linken  Mamma  vor  12  Jahren.  Fat.  wurde  im  Jahre 
1888  wegen  malignen  Tumors  der  linken  Mamma  operiert;  vor 
ca.  2  Jahren  an  der  Innenseite  der  Narbe  neuer  Tumor.  Jetzt  findet 
sich  nach  innen  von  der  alten  Narbe  bis  zum  Sternum  hin 
ein  über  faustgroßer  Tumor,  nach  außen  ein  nußgroßer,  derber 
höckeriger  Knoten.  Die  rechte  Mammilla  ist  eingezogen,  die  Mamma 
in  eine  flache,  derbe  kleinhöckerige  Infiltration  umge- 
wandelt.   Keine  Drüsenmetastasen.     Als  inoperabel  entlassen. 

Nr.  5.  1900,  Nr.  1050.  J.  N.,  54  Jahre.  Mammakarcinom- 
recidiv in  der  Narbe  nach  konservativer  Tumorexstirpa- 
tion  vor  6  Jahren.  Vor  6  Jahren  wurde  auswärts  eine  Ge- 
schwulst aus  der  .rechten  Brust  entfernt;  erst  seit  einem 
Vierteljahr  werden  die  Knötchen  an  der  Narbe  bemerkt.  Zwei 
pfennigstückgroße  Knötchen  in  der  Narbe,  Mamma  selbst  in  ihrer 
oberen  Hälfte  mit  der  Mammilla  noch  erhalten.  Keine  Achseldrüsen. 
Ausgiebige  Excision  unter  Mitnahme  der  ganzen  Mamma. 
Heilung. 


über  Spätreoidive  maligner  Tumoren.  291 

Nr.  6.  1901.  Nr.  1772.  M.  0.,  60  Jahre.  Mammakarcinom- 
recidiv  nach  11  Jahren  im  Pectoralis  and  den  Drüsen. 
Vor  11  Jahren  Ezcision  der  linken  Mamma  wegen  Karci- 
nom  außerhalb  der  Klinik,  seit  einem  Jahre  Recidivknoten  bemerkt. 
Kirschgroßer  Knoten  im  Fectoralisstumpf,  faustgroßes 
verschiebliches  Drüsenpaket  in  der  Azilla.  Exstirpation. 
Heilung.    Mikroskopisch :  Adenokarcinom^ 

Nr.  7.  1903.  Nr.  1161.  M.  H.,  76  Jahre.  Mammakarcinom- 
recidiy  in  der  Narbe  19  Jahre  nach  der  ersten  Operation. 
Im  Jahre  1884  in  der  Klinik  Amputation  der  rechten 
Mamma  wegen  Karcinom;  bis  1901  völliges  Wohlbefinden; 
damals  zeigte  sich  in  4^r  Achselhöhle  am  Ende  der  Operationsnarbe 
ein  kleiner  Knoten,  der  in  wenigen  Wochen  die  jetzige  Größe  erreichte, 
aufbrach,  stark  blutete  und  eiterte.  25.  V.  03  Wiedereintritt:  pilz- 
förmiger, faustgroßer  exulcerierter  Tumor  im  axillaren 
Teil  derNarbe,  noch  verschieblich.  Infiltration  der  rechten  Lungen- 
spitze (Tuberkulose?  Karcinom?).  Exstirpation  des  Recidivs. 
Defekt  läßt  sich  nicht  völlig  decken,  mit  granulierender  Wunde  ent- 
lassen. 

Nr.  8.  1903.  Nr.  1489.  C.  G.,  62  Jahre.  Eecidivierender 
Mammatumor.  Dauer  über  18  Jahre.  Im  Jahre  1886  be- 
kam Patientin  eine  rasch  zu  Hühnereigröße  anwachsende  schmerzlose 
Schwellung  an  der  linken  Mamma.  Der  Arzt  incidierte  die 
Geschwulst;  es  entleerte  sich  eine  bräunliche  Masse,  die  nicht  roch.  Es 
blieb  eine  Fistel  zurück,  die  stets  etwas  secemierte.  1889  trat  an 
einer  anderen  Stelle  derselben  Mamma  eine  ähnliche  Geschwulst 
auf;  ebenfalls  Incision  durch  den  Arzt  und  Entleerung  derselben 
bräunlichen  Masse.  Die  Wunde  heilte  rasch  zu.  1901  trat  zum  dritten 
Male  eine  ähnliche  Anschwellung  auf,  die  auf  Incision  nach  10 
Wochen  verheilte.  Seit  5—6  Wochen  bildete  sich  von  der  Fistel 
der  ersten  Incision  aus  eine  Geschwulst,  die  bald  aufbrach 
und  jauchte.  7.  VU.  03  Aufnahme:  Anämische,  kachektische  Frau. 
Nachweisbare  innere  Metastasen;  apfelgroßer  Tumor  in  der 
linken  Mamma  exulceriert,  jauchend;  die  ganze  Mamma  derb  infil- 
triert, Mamilla  eingezogen.  Keine  Drüsen.  Amputatio  mammae 
und  Ausräumung  der  Achselhöhle.  Transplantation.  Heilung  z.  T.  per 
secnndam,  nach  längerer  Eiterung.  Mikroskopisch:  merkwür- 
diger Tumor.    Endotheliom?  Chorionepitheliom? 

Nr.  9.  1900.  Nr.  1218.  E.  F.,  70  Jahre  (vgl.  ausführliche  Kranken- 
geschichte bei  A.  Blau.    Beiträge  zur  Klinik  und  operativen 

Behandlung    der    Ovarialtumoren.      Bbuns'    Beiträge    zur 

19» 
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klinischen    Chirurgie    Bd.   34,    S.   949.      Festschrift    für 
V.  Czebny). 

1889  rechtsseitige,  1895  linksseitige  Ovariotomie 
wegen  geplatzten  Colloidkystoms  mit  ausgedehnter  Col- 
loidosis  des  Peritoneums.  Wohlbefinden  bis  1900;  dann 
multiple  Kecidive.     1.  IX.  1900  Exitus  letalis. 

Nr.  10.  1899,  Nr.  1321;  1901,  Nr.  1193;  1903,  Nr.  2227.  J.  M., 
78  Jahre.  Multiple  Recidive  einer  Struma  maligna,  6  Jahre 
nach  der  Radicaloperation  beginnend.  Im  Jahre  1888 
Auskratzung  und  Chlorz in kätznng  einer  malignen  Struma, 
1889  Recidivoperation  mit  Exstirpation  der  linksseitigen  Hals- 
drüsen  und  Resektion  der  Vena  jugalaris  interna.  6  Jahre 
besch werde-  und  recidivfrei.  1896  Operation  eines  Recidiy- 
knotens  in  der  linken  Fossa  supraclavicularis.  1899  Tumor 
von  Gänseeigröße  in  der  linken  Mamma.  Amputatio  mammae. 
Mikroskopisch:  Metastase  der  Struma  maligna.  1901  Recidiv  an  der 
alten  Strumanarbe  oberhalb  des  Manubrium  stemi  Vergrößerung 
einiger  supracla?icularer  und  cervikaler  Lymphdrüsen  der  linken  Seite. 
Excision  aller  verdächtigen  Stellen.  1903  in  der  linken  Mamma- 
narbe  einige  bis  erbsengroße  Knötchen.  Elliptische  Excision. 
Mikroskopisch:  Fibröses  Narbengewebe.     Seitdem  Heilung. 

Nr.  11.  1901.  Nr.  1028.  62  Jahre,  Kaufmann.  Rectumkarci- 
Bomrecidiv  nach  5%  Jahren.  Vor  5^2  Jahren  Resectio 
rocti  carcinomatosi.  Seit  8  Wochen  Obstipation,  Schmerzen. 
IGeines  präsakrales  Recidiv.    Excision.    Heilung. 

Betrachten  wir  diese  11  Fälle  von  Spätrecidiven  genauer,  so  steht 
als  betroffenes  Organ  die  Mamma  mit  7  Fällen  obenan. 

Der  geringste  Zeitraum  zwischen  Entfernung  des  Primärtumors  und 
Entfernung  bzw.  Beobachtung  desRecidivs  betrug  6,  der  längste  19  Jahre; 
in  zwei  Fällen,  bei  denen  mehrere  Recidivoperationen  vorgenommen 
wurden,  erstreckt  sich  die  Behandlungszeit  über  10  und  18  Jahre.  An- 
zuzweifeln wäre  hier  höchstens  Fall  Nr.  8,  bei  dem  es  nicht  sicher  fest- 
steht, daß  die  zum  Teil  durch  einfache  Incision  zur  Heilung  gebrachten 
Geschwülste  der  Manmia  wirklich  maligne  Neubildungen  waren.  In- 
dessen ist  dies  sowohl  nach  dem  anatomischen  Charakter  des  exstirpierten 
Tumors,  als  auch  in  Anbetracht  der  Schmerzlosigkeit,  des  hämorrhagischen 
Charakters  und  der  Tatsache  der  gleichartigen  Recidive  sehr  wahr- 
scheinlich. 

Zwei  Fälle  betrafen  Ovarialtumoren;  der  erstere  in  extenso 
mitgeteilte  Fall  ein  Sarkomrecidiv  der  Bauchnarbe  nach  14^^  Jahren; 
der   zweite   beiderseitige   CoUoidkystome    mit    colloider   Entartung   des 
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Peritoneums,  bei  dem  die  Operationen  11  und  5  Jahre  vor  dem  an 
Becidiy  erfolgten  Tode  stattfanden. 

Besonders  interessant  ist  der  Fall  von  Struma  maligna,  die 
wahrscheinlich  schon  bei  der  ersten  Operation  inoperabel  schien  und  nur 
mit  Excochleation  und  Chlorzinkätzung  behandelt  wurde.  Trotzdem  blieb 
die  Patientin  nach  der  nach  einem  Jahre  ausgeführten  Badikaloperation 
und  komplizierten  Drüsenoperation  6  Jahre  lang  völlig  beschwerde-  und 
recidivfrei,  bevor  kleine  relativ  leicht  zu  exstirpierende  Spätmetastasen 
auftraten,  die  die  Patientin  dann  aber  auch  regelmäßig  alle  2  Jahre 
der  Elioik  zuführten. 

Der  letzte  Fall  von  Bektumkarcinomreddiv  wurde  nur  angeführt, 
um  zu  zeigen,  daß  auch  bei  diesem  Organ  die  VoLEMANN'sche  Kegel 
keine  absolute  Gültigkeit  hat. 

Daß  gerade  nach  der  Exstirpation  maligner  Mammatumoren  mit 
Vorliebe  Spätrecidive  beobachtet  werden,  hat  meines  Erachtens  darin 
seine  Gründe,  daß  wir  bei  kaum  einem  Organ  so  gelernt  haben,  maligne 
Tumoren  frühzeitig  und  radikal  zu  entfernen  und  daß  wir  bei 
der  Mamma  relativ  häufig  von  Natur  langsam  wachsende  meist 
scirrhöse  Tumoren  finden. 

Immerhin  bleiben  diese  Spätrecidive  eines  der  vielen  Kätsel  in  der 
Genese  und  Entwicklung  der  malignen  Tumoren,  für  das  wir  trotz  aller 
versuchten  Deutungen  eine  sichere  Erklärung  noch  nicht  geben  können. 
Allerdings  finden  sich  analoge  Erscheinungen  auch  in  der  Pathologie 
anderer  Krankheiten,  speziell  der  chronischen  Infektionskrankheiten.  Ich 
verweise  nur  auf  die  Syphilis,  bei  der  Lesseb  noch  nach  20 — 30  jähriger 
Latenz  Tertiärerscheinungeu  beobachtet  hat. 


Für  die  Überlassung  des  Materials  und  die  freundliche  Durchsicht 
der  Arbeit  möchte  ich  zum  Schlüsse  meinen  hochverehrten  Chef,  Herrn 
Qeheimerat  Professor  Dr.  Czebnt,  Excellenz,  meinen  aufrichtigen  Dank 
aussprechen. 

Heidelberg,  21.  IV.  06. 


Nachdruch  verboten. 
Übersetzungsreeht  vorbehalten. 


XV. 

Experimentelle  Beiträge  zur  Genese  des 

Epidermispigmentes. 

Von 

Dr.  Oeorg  Onind, 

Assistent  der  medizinischen  Klinik  Heidelberg. 

Aus  dem  pathologischen  Institat  und  dem  Laboratorium  der  medizinischen 

Klinik  in  Heidelberg. 

Hiem  Tafel  Xin  nnd  XI?. 


Für  die  Lösung  der  Frage,  wie  weit  es  eine  autochthone  Figment- 
bildung  gibt,  d.  h.  eine  Pigment bildung  unabhängig  vom  Blutfarbstoff 
als  reines  Produkt  der  lebenden  Zelle,  ist  die  Aufklärung  der  Genese 
des  Epidermispigmentes  Ton  besonderer  Bedeutung.  Denn  können  wir 
nachweisen,  daß  die  Epidermis  in  ihren  eigenen  Zellelementen  Pigment 
zu  bilden  imstande  ist,  so  ist  gleichzeitig  jene  Frage  in  positivem  Sinne 
gelöst,  da  die  Epidermis  gefäßlos  ist. 

Es  kann  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein,  die  überaus  umfangreiche 
Literatur  über  das  Epidermispigment  vollständig  anzuführen.  Ich  will 
nur  eine  kurze  Übersicht  des  Standes  der  Frage  geben  und  verweise  im 
übrigen  auf  die  ausführlichen  Referate,  die  von  anderer  Seite  über 
diesen  Gegenstand  gegeben  worden  sind.  ^) 

Man  findet  in  der  Epidermis  und  deren  gleichwertig  zu  erachtenden 
Anhangsgebilden,  den  Haaren,    so  viel  Pigment   unter   so   vielen  Um- 


^)  S.  bes.  Hans  Eabl,  Pigment  und  Pigmentzellen  in  der  Haut  der 
Wirbeltiere,  Erg.  f.  Anat.  u.  Entwicklungsgesch.  VI  439.  Ferner  Literatur  bei 
Ehbmank,  Das  melanotische  Pigment  und  die  Pigmentzellen  usw.,  Bibl.  Medic. 
Bd.  n  H.  6 ;  Schwalbe,  Üb.  d.  Farbenwechsel  winterweißer  Tiere,  Morph. 
Arb.  n  483;  in  Mba^ee,  Handbuch  d.  Hautkrankheiten:  B.ABL,  Histologie 
d.  norm.  Haut  d.  Menschen;  Ehbmann,  Pigmentanomalieen. 
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ständen,  daß  es  das  naheliegendste  wäre  anzunehmen,   dieses  Pigment 
sei  auch  dort  entstanden.     Es  ist  aber  Ton  vielen  Seiten  auf  Grund  sehr 
sorgfaltiger   und  umfassender   Versuche   behauptet   worden,    sämtliches 
Pigment,  das  man  in  der  Epidermis  findet,  sei  Ton  außen  her  eingeschleppt 
worden;   die  Epidermis  als  solche  sei  unfähig  Pigment  zu  bilden.    Im 
Speziellen  handelt  es  sich  um  die  Rolle  der  Chromatophoren ,  von   an- 
scheinend sternförmig  verästelten  Zellen,  die,  zwischen  den  gewöhnlichen 
Epithelzellen  gelagert,  oft  die  Hauptträger  des  Pigmentes  sind.     Während 
sie  in   einigen    besonderen   Fällen    als    Leukocyten    aufgefaßt    werden 
(Rabl)^),  von  anderen  Autoren  einfach  als  Bindegewebszellen,   spricht 
Ehemann  (L  c),  der  der  Hauptverfechter  jener  Einwanderungstheorie  ist, 
sich  dahin  aus,  daß  sie  eine  besondere  Gattung  von  Zellen  seien,   die 
dem  Bindegewebe  entstammten,  von  der  Cutis  in  die   Epidermis   ein- 
wanderten und  dort  teils  selbst  als  Pigmentträger  fungierten,  teils  das 
Pigment  an  die  Epidermiszellen  abgäben;   die  Chromatophoren  seien  in 
früher  Embryonalzeit  als  besondere  Zellgattung   aus    dem   Mesenchjm 
entstanden  und  nur  aus  sich  selbst  heraus  sich  zu  vermehren  imstande. 
Von  der  anderen  Seite  werden  diese  Zellen  als  in  der  Epidermis  selbst 
entstanden  aufgefaßt  (Post)  ^),  von  mancher  Seite  wird  sogar  ihre  wahre 
Zellnatur  ernstlich  in  Frage  gezogen  (Schwalbe,  1.  c.)  Rabl).^)   Hiernach 
wären  diese  Zellen  möglicherweise  nur  optische  Täuschungsbilder,   die 
durch  Ablagerung  von  Pigment  in   den  verästelten  Interzellularräumen 
hervorgerufen  würden.    Jedenfalls  wird  von  allen   diesen  Forschem  der 
Epidermis  als  solcher  die  Fähigkeit  der  Pigmentbildung  .zugesprochen. 
Was  den  Untersuchungsweg  anlangt,  so  fußen  die  ältesten  Arbeiten 
meistens   auf  Beobachtungen  über  die  Lagerung  der  Pigmentzellen  in 
Epidermis  und  Cutis    am  ausgewachsenen  und  experimentell  unbeein- 
flußten Tiere.      Aeby*)  und  Riehl'^)  glauben  daraufhin  allein   schon 
eine  Einwanderung  des  Pigmentes  behaupten  zu  können.    Es  ist  klar, 
daß  eine  wirkliche  Entscheidung  nur  durch  die  Beobachtung  sich  ver- 
ändernder Objekte  erbracht  werden  kann.    Hierzu  verwandte  man  teil- 
weise embryologische  Studien.    Auf  Grund  solcher  an  Schlangenembryonen 
glaubte  Kebbebt  ^)  dartun  zu  können,  daß  zwar  das  Pigment  bei  diesen 
zuerst  in  der  Epidermis  erscheine,  daß  aber  die  hier  auftretenden  pig- 
mentierten Zellen  vorher  in   unpigmentiertem   Zustande  aus  der  Cutis 
eingewandert  seien.    Ehbmann  (1-  c.)  stellt  auf  Grund  sehr  umfangreicher 
Beobachtungen  an  Amphibien   die  bereits  oben   erwähnte  Theorie  auf, 


^)  Üb.    d.  Herkunft   d.   Pigment   i.    d.    Haut   der  urodelen   Amphibien, 
Anat.  Anz.  X. 

*)  Post,  IIb.  norm.  u.  pathol.  Pigmentier,  d.  Oberhautgebilde,  V.  A.  135. 

^  Rabl  in  Mra^k's  Handbuch. 

*)  Aeby,  Centr.-Blatt  f.  d.  med.  Wissensch.   1885. 

*)  HiEHL,  Arch.  f.  Derm.  u.  Syph.  XI. 

•)  Kebbebt,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  XIH  205. 
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daß  die  Pigmentzellen  innerhalb  der  Embryonalzeit  aus  bestimmten  Stellen 
des  Mesenchyms  gebildet  würden  und  in  die  Epidermis  einwanderten. 
Die  von  Jarisch^)  und  Konis^)  aufgestellte  gegenteilige  Behauptong, 
daß  bei  Batrachiern  das  Pigment  zuerst  in  der  Epidermis  aufträte, 
wurde  von  ihm  mit  Becht  durch  deo  Hinweis  darauf  widerlegt,  daß  die 
Eier  dieser  Tiere  bereits  von  Haus  aus  mit  Pigment  beladen  seien,  ein 
primäres  Vorhandensein  Yon  Pigment  in  der  Epidermis  also  keine  Neu- 
bildung beweise.  Vor  kurzem  dagegen  hat  D.  Evant  *)  bei  Aply  sia  nach- 
gewiesen, daß  deren  Embryonen  farblos  sind,  die  erwachsenen  Tiere  nur 
in  der  Epidermis  Pigment  besitzen ,  daß  also  hier  sicher  die  Epidermis 
als  die  primäre  Bildungsstätte  des  Pigmentes  angesehen  werden  müsse. 

Andere  Forscher  nahmen  Pigmentbildungen  am  erwachsenen  Tiere 
als  Ausgangspunkt  ihrer  Untersuchungen.  Kabg^)  will  bei  Transplan- 
tation von  weißer  Haut  auf  Negerhaut  eine  Pigmentierung  der  weißen 
Haut  durch  von  unten  einwandernde  Chromatophoren  beobachtet  haben, 
LoEB^)  dagegen  bei  Transplantation  ?on  schwarzer  auf  weiße  Meer- 
schweinchenhaut einen  Pigmentübergang  yon  schwarzer  auf  weiße  Haut 
unter  Ausschluß  der  Cutis  erzielt  haben. 

PoßT  (1.  c.)  stellte  Versuche  an  schwarz  gefiederten  Tauben  an.  Bei 
diesen  waren  die  ruhenden  Federkeime  der  ausgewachsenen  Federn  fast 
pigmentfrei.  Wenn  die  Federn  extrahiert  wurden,  trat  eine  rasche 
Begeneration  unter  starker  Pigmentproduktion  in  den  Federkeimen  ein. 
Post  konnte  hierbei  keine  Bolle  der  Cutis  bei  dieser  Pigmentbildung 
nachweisen.  Schwalbe  (1,  c.)  untersuchte  den  Farbenwechsel  winter- 
weißer Tiere  und  fand,  daß  derartige  Tiere  mit  Ausnahme  kleiner  Zonen 
im  Winter  vollständig  pigmentfrei  sind.  Bei  der  Neubildung  der  Sommer- 
haare tritt  in  diesen  Pigment  auf  ohne  irgend  welche  Beteiligung  der 
Cutis. 

Die  letztgenannten  Versuche  kann  man  wohl  als  beweisend  dafür 
ansehen,  daß  in  den  Anhangsgebilden  der  Epidermis  höherer  Wirbel- 
tiere eine  autochthone  Pigmentbildung  stattfindet.  Es  fehlen  dagegen 
bei  diesen  entscheidende  Beobachtungen,  welche  die  Epidermis  selbst 
angehen,  da^  die  Transplantationsyersuche  in  der  Hinsicht  wohl  ab 
nicht  ausreichend  betrachtet  werden  können.  Ich  habe  nur  eine  Mit- 
teilung über  Entstehung  von  Pigment  in  der  Epidermis  von  Säugetieren 
finden  können  und  zwar  von  Blaschkg*),  welcher  kurz  angibt,  daß  die 


^)  Jarisch,  Arch.  f.  Derm.  u.  Syph.  Erg.-Band  1890/91,  Dermatol. 
Kongr.   1893. 

2)  KoDis,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1889. 

^)  D.  Evant,  Att.  B. ,  Accad.  med.  chir.  Napol.  1902,  citiert  nach 
Schwalbe,  Fortschr.  d.  Anat.  u.  Entwicklungsgesch.  1903. 

*)  Karg,  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.     Anat.  Abt.  1881. 

*)  LOEB,  Arch.  f.  Entwicklungsmech.  VI  1898. 

®)  Blaschko,  Verh.  d.  X.  intern,  med.  Kongr.  1896. 
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Epidermis  der  Sohlenballen  junger  schwarz-weiß  gefleckter  Katzen  in 
den  ersten  Tagen  völlig  pigmentlos  sei.  Nach  10  Tagen  trete  fleckweise 
Pigment  in  wenigen  verzweigten  Zellen  auf,  die  zwischen  den  BasalzeUen 
des  Epithels  gelegen  seien,  während  das  Epithel  selbst  noch  völlig  pig- 
mentfrei sei.     Über  die  Herkunft  dieser  Zellen  sagt  Blaschko  nichts  aus. 

Es  scheint  mir  danach  lohnend  zu  sein,  einige  Beobachtungen  mit- 
zuteilen,  die  ich  zunächst  als  Nebenbeobachtung  bei  anderen  Versuchen 
machte  und  späterhin  ihrer  selbst  willen  weiter  verfolgt  habe. 


Yersuchsordimiig. 

1.    Belichtungen. 

Der  leitende  Gedanke  für  mich  war,  Hautstellen  von  Kaninchen,  die 
sonst  unter  dem  Haarkleide  der  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  entzogen 
waren,  durch  Entfernung  der  Haare  der  freien  Lichtwirkung  auszusetzen. 
Dazu  wurden  die  Versuchstiere  auf  dem  Rücken  in  einer  etwa  hand- 
großen Fläche  rasiert  und  dann  in  einem  oben  offenen  Käfig  dem  vollen 
Tageslichte  ausgesetzt,  derart,  daß  die  Sonne  den  größten  Teil  des 
Tages,  jedenfalls  über  Mittag,  frei  hineinscheinen  konnte.  Besondere 
Vorrichtungen  um  die  Kaninchen  zu  zwingen,  die  rasierten  Stellen  der 
Sonne  auszusetzen,  wurden  nicht  getroffen,  ebenso  wie  es  mir  natürlich 
unmöglich  war,  die  Intensität  der  Belichtung  von  den  Faktoren  des 
Wetters  und  der  Jahreszeit  unabhängig  zu  machen.  Es  zeigte  sich  aber, 
daß  die  hierdurch  bedingten  Schwankungen  so  geringfügig  waren,  daß 
doch  bei  allen  Tieren  ein  ziemlich  gleichmäßiges  Resultat  erzielt  wurde. 
Eine  Anzahl  Tiere  wurde  zur  Kontrolle,  wie  weit  die  eintretenden 
Veränderungen  bereits  durch  das  Rasieren  allein  bedingt  seien,  längere 
Zeit  nach  dem  Rasieren  in  einem  absolut  dunklen  Stalle  gehalten,  teil- 
weise dann  der  Lichtwirkung  ebenso  ausgesetzt  wie  die  anderen. 

Im  einzelnen  wurden  die  Untersuchungen  folgendermaßen  gehandhabt : 

I.  Albinokaninchen. 

1.  Nach  56  Tagen  getötet,  mehrfach  nachrasiert. 

2.  Nach  40  Tagen  getötet,  eben^lls  nachrasiert. 

Bei  beiden  Tieren  mikroskopische  Untersuchung  rasierter  und  nicht- 
rasierter  Stellen. 

3.  Rasiert,  nicht  getötet,  nicht  mikroskopisch  untersucht. 

n.  Gescheckte  Kaninchen.  Es  wurden  möglichst  solche  Tiere  verwandt, 
die  im  allgemeinen  albinotisch  waren  und  nur  einen  wenige  Centimeter  breiten 
Streifen  von  dunklen  Haaren  auf  dem  Rücken  trugen. 

4.  Nach  24  Tagen  getötet,  nachrasiert. 

5.  Nach  20  Tagen  getötet. 

6.  Nach  10  Tagen  getötet. 

7.  Nach  21  Tagen  getötet. 
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Bei  diesen  vier  Tieren  wurde  rasierte  und  unrasierte  Haut  mikroskopisch 
untersucht. 

8.  Probeexcision  zur  mikroskopischen  Untersuchung  aus  der  rasierten 
Stelle,  weitere  Excisionen  nach  11  und  14  Tagen  der  Belichtung. 

9.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle,  Excision  am  6.  und  10.  Tage 
der  Belichtung. 

10.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle,  Excision  am  10.  Tage  der 
Belichtung. 

11.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle.  Weitere  Excisionen  nach 
7,  10  und  14  Tagen  der  Belichtung.  Tod  nach  30  Tagen,  üntersuchoog 
der  rasierten  und  unrasierten  Haut. 

12.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle.  Excision  nach  2,  4,  7  und 
9  Tagen  der  Belichtung.  Getötet  nach  12  Tagen,  Untersuchung  der  rasierten 
und  unrasierten  Haut. 

13.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle.  26  Tage  im  Dunkeln  gehalten. 
Excision  am  9.,  13.,  18.  und  24.  Tage.  Nach  der  Belichtung  Excision  am 
13.  Tage. 

14.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle  17  Tage  im  Dunkeln  gehalten, 
Excision  am  9.  und  15.  Tage,  Tod  am  19.  Tage. 

15.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle  26  Tage  im  Dunkeln  gehalten. 
Excision  am  17.  und  26.  Tage.  Nach  der  Belichtung  Excision  am  2.,  6., 
8.,  10.,  14.,  20.,  25.,  29.,  33.  Tage. 

16.  Probexcision  aus  der  rasierten  Stelle  26  Tage  im  Dunkeln.  Excision 
am  7.,  17.,  26.  Tage.  Nach  der  Belichtung  Excision  am  2.,  4.,  6.,  8.  10., 
14.,  20.,  25.,  29.,  33.  Tage. 

17.  18.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle,  Tiere  im  Dunkeln  ge- 
halten.    Exzision  am  10.  und  14  Tage. 

in.  Graue  Tiere. 

19.  Nach  9  Tagen  getötet,  mikroskopische  Untersuchung  der  rasierten 
und  unrasierten  Haut.^) 

20.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle.     Excision  nach  12  Tagen. 

21.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle.    Excision  nach  2  und  5  Tagen. 

22.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle,  Tier  im  Dunkeln  gehalten. 
Excision  am  6.,  10.,  14.  Tage. 

23.  Probeexcision  aus  der  rasierten  Stelle,  Tier  dem  Lichte  ausgesetzt. 
Excision  am  6.,  10.,  14.  Tage.  Die  Kaninchen  Nr.  10,  17,  18,  22,  23 
stammen  von  demselben  Wurfe. 


2.    Behandlung  mit  Röntgenstrahlen. 

Die  Tiere  wurden  einer  täglichen  Bestrahlung  mit  einer  weichen 
Röntgenröhre  aus  20  cm  Abstand  bei  Stromstärke  Ton  4 — 5  Amp.  und 
Elektrolytenunterbrechung  von  ca.  60  in  der  Sekunde  ausgesetzt    Dauer 


^)  Ich  bemerke,  daß  den  Kaninchen  Nr.  1,  2,  4,  5,  6  und  19  zu  anderen 
Versuchszwecken  Silberpräparate  eingeführt  worden  waren.  Eine  etwadge  Be- 
einflussung der  eingetretenen  Pigmentbildung  durch  diese  Prozedur  wird  darch 
die  genau  gleichen  Erfolge  bei  den  anderen  Tieren  widerlegt.  Außerdem 
wurde  bei  der  Untersuchung  dieser  Tiere  stets  etwaiges  Silber  durch  Cyankali 
in  Lösung  gebracht. 
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der  einzelnen  Bestrahlung  10 — 12  Minuten.^)  Basiert  wurden  die  Tiere  nur, 
um  die  eintretende  Pigmentierung  zu  kontrollieren.  Die  mikroskopischen 
Untersuchungen  wurden  an  Stellen  mit  vollem  Haarkleide  vorgenommen. 

24.  7  Bestrahlungen,  zwischen  der  2.  und  3.  Bestrahlung  zwei  Tage 
TJnterhrechung.  Excision  vor  dem  Bestrahlen  und  am  5.,  8.,  10.,  14.,  20., 
25.,  33.  Tage. 

25.  8  Bestrahlungen,  zwischen  der  3.  und  4.  Bestrahlung  ein  Tag  Unter- 
brechung. Excision  vor  dem  Bestrahlen  und  am  5.,  8.,  10.,  14.,  20.,  25. 
und  33.  Tage. 

26.  27.  10  Bestrahlungen  hintereinander.  Excision  vor  dem  Bestrahlen 
und  am  3.,  6.,  8.,  12.,  16.  Tage. 

Alle  vier  Tiere  waren  teilweise  albinotisoh. 


Ilntersuchuiigsbefande. 

Ueber  die  Untersuchungsbefunde  kann  ich  im  Zusammenhang  be- 
richten, da  sie  bei  allen  Versuchstieren  unter  analogen  Verhältnissen 
ähnlich,  meist  nur  im  zeitlichen  Verlaufe  wenig  voneinander  differierende 
waren. 

Bei  albinotischen  Tieren  war  weder  makroskopisch  noch  mikro- 
skopisch vor  oder  nach  dem  Rasieren  irgend  eine  Pigmentierung  nach- 
zuweisen. Das  gleiche  ergab  sich  für  die  albinotischen  Stellen  der  ge- 
scheckten Tiere.  Auch  die  Röntgenstrahlen  waren  nicht  imstande  hier 
Pigmentbildung  hervorzurufen. 

Pigment  war  überhaupt  nur  in  solchen  Stellen  zu  finden,  die  vor 
dem  Rasieren  graue  Haare  trugen.  Ich  beginne  da  mit  dem  Befunde, 
den  solche  nicht  albinotische  Haut  vor  der  Belichtung  dar- 
bot Derselbe  war  schon  makroskopisch  recht  auffallend.  Es  stellte 
sich  nämlich  heraus,  daß  in  den  meisten  Fällen  derartige  Haut  voll- 
ständig hell  aussah,  so  daß  bei  gescheckten  Tieren  nach  dem  Rasieren 
normale  und  albinotische  Haut  nicht  mehr  zu  unterscheiden  waren. 
Nur  hier  und  da  waren  einzelne  kleine  gut  begrenzte  Bezirke  einge- 
schaltet, in  denen  die  Haut  mehr  oder  weniger  intensiv  schwarz  erschien. 
Während  normalerweise  auch  der  untere  Teil  des  pigmentierten  Haares 
farblos  war,  war  hier  das  ganze  Haar  bis  zum  Eintritt  in  die  Haut 
dunkel  geförbt.  Einzelne  Tiere  (Nr.  5,  12,  15)  zeigten  in  der  rasierten 
Zone  überhaupt  keinen  makroskopisch  sichtbaren  Pigmentfleck.  Bei 
ganz  grauen  Tieren  waren  die  Pigmentflecken  in  der  Regel  ausgedehnter, 
nur  in  einem  Falle  fehlte  auch  hier  jedes  makroskopisch  sichtbare  Haut- 
pigment (Nr.  19). 


^)  Herrn  Privatdozent  Dr.  Aknspebgeb  möchte  ich  für  gütigen  Rat  und 
Unterstützung  bei  den  Bestrahlungen  auch  an  dieser  Stelle  meinen  lebhaften 
Dank  aassprechen. 
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Im  mikroskopischen  Befände  interessierte  zunächst  die  Epider- 
mis. Dort  wo  makroskopisch  kein  Pigment  zu  sehen  war,  war  in  den 
meisten  Fällen  mikroskopisch  ebenfalls  keines  nachzuweisen.  Bei  jedem 
der  gescheckten  Tiere  fanden  sich  in  der  nicht  albinotischen  Haut 
ausgedehnte  Felder,  in  denen  in  der  Epidermis  auch  mit  der  stärksten 
Vergrößerung  keine  Andeutung  von  Pigment  zu  finden  war.  Einzelue 
Tiere  hatten,  soweit  eine  noch  so  sorgfältige  mikroskopische  Unter- 
suchung eben  eine  solche  Behauptung  aufzustellen  erlaubt,  überhaupt 
kein  Pigment  in  der  Epidermis  (Nr.  12  u.  16).  Wenn  Pigment 
in  der  Epidermis  zu  finden  war,  so  war  es  unter  allen  Umständen  nur 
spärlich;  meist  lag  es  in  einzelnen  Kömchen  in  den  Epidermiszellen, 
häufig  in  direkter  Anlagerung  an  den  Kern.  Hier  und  da  fanden  sich 
vereinzelte  stärker  pigmentierte  Zellen,  die  aber  keine  deutliche  Ver- 
ästelung aufwiesen.  Die  makroskopisch  pigmentierten  Stellen  waren  in 
der  Epidermis  an  Pigment  kaum  reicher  als  die  andere.  Auch  hier 
fehlte  es  oft  vollständig,  war  jedenfalls  nur  spärlich  und  ähnlich  ange- 
ordnet wie  für  die  normalen  Stellen  beschrieben. 

Die  Erklärung  für  die  Ursache  der  Pigmentierung  in  den  letzter- 
wähnten Fällen  bot  die  Untersuchung  der  Haare.  An  den  makro- 
skopisch farblosen  Stellen  waren  nämlich  die  Haare  im  Zustande  des 
Kolbenhaares,  also  des  ausgewachsenen  Haares.  In  diesem  Zustande 
ist  wie  bekannt  auch  das  Haar  selbst,  soweit  es  in  der  Haut  verborgen 
ist,  pigmentlos  bis  auf  wenige  körnige  Reste.  Auch  die  Haarmatriz 
war  in  vielen  Fällen  gänzlich  pigmentlos,  entsprechend  dem  Verhalten 
der  Epidermis.  Immerhin  war  hier  häufiger  leichtes  körniges  Pigment 
zu  treffen.  Stärker  pigmentierte  Zellen  fehlten.  Wo  makroskopisch 
viel  Pigment  zu  sehen  war,  waren  im  mikroskopischen  Bilde  die  Haare 
als  Papillenhaare  zu  erkennen,  also  als  Haare,  deren  Wachstum  noch 
nicht  beendet  ist.  Alsdann  ist  das  ganze  Haar  ebenso  wie  ein  großer 
Teil  der  Matrix  hochgradig  pigmentiert.  Das  Durchschimmern  dieses 
Pigmentes  durch  die  Epidermis  ruft  die  dunkle  Färbung  der  Haut  her- 
vor. Der  ganze  Befund  findet  seine  Erklärung  darin,  daß  viele 
Haustiere,  und  in  diesem  Sinne  müssen  die  Kaninchen  zweifellos  zu 
ihnen  gerechnet  werden,  einen  unregelmäßigen  Haarwechsel  haben 
(Schwalbe  1.  c). 

Die  Cutis  war  in  der  Regel  vollständig  pigmentfrei. 
Bisweilen  fanden  sich  in  weiten  Abständen  verstreut  einzelne  winzige 
dunkle  Körnchen  zwischen  den  Bindegewebsbündeln ,  die  mit  dem 
Epidermispigment  wenig  Ähnlichkeit  besaßen,  jedenfalls  wegen  ihrer 
enormen  Seltenheit  praktisch  nicht  in  Frage  kamen.  Pigmentführende  ' 
Zellen  waren  nie  in  der  Cutis  zu  finden. 

Das  für  meine  Versuche  wichtige  Gesamtresultat  ist,  daß  bei  jedem 
Tiere  nicht  albinotische  Hautstrecken  in  großer  Ausdehnung  zu  finden 
waren,   die  gar  kein  Pigment  führten.     Bei  einzelnen  Tieren  war  über- 
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h&apt  kein  Pigment  nachzuweisen.  Am  meisten  dayon  hatten  noch  ganz 
graue  Tiere.  Ich  habe  daher  für  meine  Untersuchungen  meist  teilweise 
albinotische  verwendet. 

Nach  der  Belichtung  traten  sehr  auffallende  Veränderungen 
ein.  Etwa  b — B  Tage  nach  ihrem  Beginn,  abhängig  nicht  nur  Ton  der 
verschiedenen  Intensität  der  Belichtung,  sondern  anscheinend  auch  Yon 
der  Individualität  der  Tiere,  fingen  die  Bezirke,  auf  denen  die  dunklen 
Haare  gestanden  hatten,  an,  einen  leichten,  grauen  Ton  anzunehmen,  der 
rasch  intensiver  wurde  und  in  wenigen  Tagen  in  tiefes  Grau  oder  Braun 
überging.  Der  Höhepunkt  war  in  10—12  Tagen  erreicht.  Die  albino- 
tischen Stellen  blieben  gänzlich  unverändert.  Alsdann  bot  die  rasierte 
Haut,  die  vorher  gleichmäßig  hell  aussah,  ein  sehr  auffallendes  Bild, 
indem  die  Hautbezirke  auf  der  die  grauen  Haare  gestanden  hatten,  sich 
wie  die  belichteten  Stellen  auf  einem  photographischen  Negativ  gegen- 
über den  albinotischen  heraushoben.  Wenige  Tage  nach  diesem  Zeit- 
pankte  durchbrachen  junge  Haare  die  Haut,  die  rasch  an  Länge  zu- 
nahmen. 

Mikroskopisch  interessiert  am  meisten  der  Befund  in  der  Epider- 
mis. Noch  ehe  makroskopisch  die  dunkle  Färbung  sichtbar  wird,  be- 
reits nach  ca.  4  Tagen  ist  hier  die  erste  Pigmentbildung  nachzuweisen. 
Ihr  Sitz  ist  stets  in  der  tiefsten  Zellage,  deren  übrigens  die  Kaninchen- 
Epidermis  meist  nicht  mehr  als  zwei  in  guter  Ausbildung  besitzt.  Das 
Pigment  tritt  stets  in  Form  kleinster,  Bruchteile  von  fn  im  Durchmesser 
haltenden  Kömchen  auf,  die  im  Beginn  durchaus  intrazellulär  liegen. 
Von  vornherein  sind  zwei  Arten  der  Anordnung  zu  unterscheiden. 
Einmal  (s.  Taf.  XIII  Fig.  1)  treten  die  Körnchen  in  normalen  unver- 
änderten Epidermiszellen  auf,  meist  dem  Kerne  unmittelbar  aufliegend. 
Die  im  Kern  selbst.  Ein  Unterschied  in  der  Zahl  der  Kömer  auf  der 
dem  Lichte  zu-  oder  abgewandten  Seite  des  Kernes  läßt  sich  nicht 
nachweisen.  Gleichzeitig  (s.  Taf.XIU  Fig.  2)  lassen  sich  Zellen  nachweisen, 
die  stärkere,  ebenfalls  granulär,  aber  nicht  so  streng  um  den  Kern  an- 
geordnete Pigmentierung  zeigen,  häufig  mit  einzelnen  Ausläufern.  %e 
hatten,  soweit  sie  ganz  im  Schnitt  enthalten  waren,  stets  einen  Kern  im 
Innern,  der  sich  später  häufig  durch  etwas  größere  Tinktionsfähigkeit 
vor  den  Kernen  der  gewöhnlichen  Epidermiszellen  auszeichnete.  Sie 
lagen  immer  zunächst  in  den  untersten  Epidermisschichten,  mit  den  Aus- 
läafem  bisweilen  an  den  Papillarkörper  heranreichend,  mit  dem  Kern 
aber  stets  innerhalb  der  Epidermis,  bisweilen  aus  der  Linie  der  gewöhn- 
lichen Epidermiskerne  wenig  nach  unten  heraustretend.  Es  ist  dabei 
zu  bemerken,  daß  diese  tiefe  Lage  stets  erat  in  etwas  späteren  Stadien 
erreicht  wurde,  wenn  die  Pigmentbildung  bereits  vorgeschrittener  war. 
Daß  diese  Zellen  die  Chromatophoren  der  Autoren  sind,  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen  (s.  Taf.  XIII  Fig.  2  a).  Ein  zeitliches  Vorhergehen  der 
einen  Pigmentanordnung  vor  der   anderen    habe  ich    nicht    nachweisen 
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können.  Dabei  ist  auch  örtlich  keine  Abhängigkeit  der  einen  Ton  der 
anderen  ersichtlich.  Die  Pigmentkömehen  in  Epidermiszellen  sind  in  der 
Umgebung  von  Chromatophoren  nicht  häufiger  als  an  anderen  Stellen. 
Es  finden  sich  Bezirke,  wo  nur  Pigment  in  gewöhnlichen  Epidermiszellen 
vorhanden  ist,  andrerseits  solche,  wo  nur  Chromatophoren  zu  sehen 
sind.  Dagegen  lassen  sich  Zellen  finden,  die  in  kontinuierlicher  Beihe 
einen  Übergang  Ton  den  Chromatophoren  zu  den  normalen  Epidermis- 
zellen darstellen.  So  gibt  es  Zellen,  die  vollständig  in  der  Palisaden- 
anordnung der  normalen  Epidermis  ihren  Platz  einnehmen  und  sich  nar 
durch  vermehrten  Pigmentgehalt,  vielleicht  eine  geringe  erhöhte  Tinktions- 
fahigkeit  des  Kernes  und  beginnende  Ausläufer  von  den  Epidermiszellen 
unterscheiden  (s.  Taf.  XIII  Fig.  2  b). 

Während  bis  zum  6. — 8.  Tage  die  Pigmentbildung  eine  verhältnis- 
mäßig langsame  ist,  tritt  von  da  ab  entsprechend  dem  makroskopischen 
Aussehen  eine  rapide  Vermehrung  des  Epidermispigmentes  ein.  Die 
Bilder  sind  nicht  immer  ganz  die  gleichen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
(s.  Taf.  XIII  Fig.  3)  sind  die  verästelten  Pigmentzellen,  nachdem  sie  sich 
zunächst  rasch  vermehrt  hatten,  bald  nicht  mehr  deutlich  zu  unter- 
scheiden. Das  Pigment  ist  in  dichter  Anordnung  um  die  Kerne  der 
einzelnen  Epidermiszellen  anzutreffen,  besonders  dem  dem  Lichte  zu- 
gekehrten Pole  kappenförmig  in  vielfacher  Schicht  anliegend  (Kem- 
kappenpigment,  Loeb  1.  c).  Die  Interzellularräume  sind  ebenfalls  mit 
Pigment  erfüllt,  wobei  sich  dann  natürlich  die  Grenzen  für  die  Unter- 
scheidung von  Chromatophoren  außerordentlich  verwischen.  In  anderen 
Fällen  (s.  Taf.  XIV  Fig.  4)  überwiegt  auffallend  die  Chromatophoren- 
bildung.  Dieselben  senden  lange  Ausläufer  in  die  Interzellularräume 
der  übrigen  Epidermiszellen  aus.  Oft  vereinigen  sich  anscheinend 
die  Ausläufer  der  Zellen  und  umspinnen  netzförmig  die  übrigen  Epi- 
dermiszellen, die  selbst  bisweilen  auffallend  wenig  Pigment  enthalten. 
Während  sonst  eine  Verschmelzung  der  einzelnen  Pigmentgranula  zu 
größeren  Klumpen  ausbleibt,  finden  wir  in  Fällen  derart  exzessiver 
Chromatophorenbildung  auch  stellenweise  derartige  Verschmelzungen  der 
Pigmentkörner  (s.  Taf.  XIV  Fig.  4  b).  In  Fällen,  wo  der  Pigmentreich- 
tum der  Haut  noch  ein  verhältnismäßig  geringer  ist,  läßt  sich  deutlich 
erkennen,  daß  solche  Körner  anfangs  maulbeerförmig  aus  einzelnen 
Granula  normaler  Größe  zusammengesetzt  sind.  Später  verwischen  sich 
deren  Grenzen.  Stets  liegen  die  Klumpen  in  Verästelungen  der  Chroma- 
tophoren oder  in  direkter  Nähe  der  Chromatophoren.  Manchmal  hat 
man  den  Eindruck,  als  wenn  in  größeren  Klumpen  Reste  von  noch 
schwach  färbbaren  Kernen  eingeschlossen  wären.  In  den  Stadien 
äußersten  Pigmentreichtums,  also  etwa  vom  14.  Tage  an,  läßt  sich  über 
das  Verhältnis  des  Pigmentes  zu  den  Zellen  nichts  Sicheres  mehr  aus- 
sagen. Nur  bleibt  der  Kern  stets  frei  Um  diese  Zeit  tritt  auch  das 
Pigment  in  der  Homschicht  auf  und  ist  daselbst  in  horizontal  streifiger 
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ÄDordnuDg  bis  in  die  äußerste  Schiebt  zu  TerfolgeD,  ebne  seinen  granu* 
lären  Charakter  zu  yerlieren. 

Die  Grenze  gegen  die  albinotischen  Hautstellen  ist  stets  scharf.  Bilder, 
die  sich  mit  einiger  Sicherheit  im  Sinne  eines  Vordringens  der  Chromato- 
pboren  an  solchen  Stellen  hätten  deuten  lassen,  habe  ich  nicht  gefunden. 

Die  Hämorsiderinreaktion  fiel  stets  negatiy  aus. 

Der  größere  Teil  des  makroskopisch  sichtbaren  Pigmentes  wird  von 
den  Haaren  geliefert.  Ausnahmslos  tritt  an  den  Stellen,  wo  Kolben- 
haare standen,  eine  Regeneration  des  Haares  ein.  Bereits  nach  2 — 4 
Tagen  sieht  man  von  der  Matrix  des  alten  Haares  einen  Zapfen  sich  in 
die  darunter  liegende  Cutis  senken,  yor  dem  sich  kuglig  zusammengeballt 
die  Zellen  der  neuen  Papille  befinden.  In  den  Epithelzapfen  bildet  sich 
alsbald  Pigment  in  Granulaform  analog  den  Vorgängen  in  der  Epidermis. 
Chromatophoren  habe  ich  nur  selten  sehen  können,  aber  doch  so,  daß 
sie  mir  zweifellos  erschienen.  Auch  die  Papille  hat  manchmal  Pigment. 
Doch  sieht  dieses  Pigment  anders  aus ;  es  ist  bröckelig,  klumpig,  in  gar 
keiner  ersichtlichen  Beziehung  zu  den  Zellkernen  und  hat  einen  bräun- 
lichen Ton  auch  da,  wo  das  Epithelpigment  tief  schwarz  ist.  Auf  ein 
genaues  Studium  dieser  Verhältnisse  habe  ich  yerzichtet  und  yerweise 
diesbezüglich  auf  Gabcia.  ^),  Schwalbe  (1.  c.)  und  Bajbl  (L  c),  mit  deren 
Angaben  meine  Befunde  im  wesentlichen  übereinstimmen.  Jedenfalls 
ist  das  Haarwachstum  sehr  rasch  und  die  Pigmentbildung  kolossal.  Doch 
bleibt  auch  hier  die  granuläre  Anordnung  des  Pigmentes  selbst  weiter 
oben  im  wachsenden  Haare  stets  erhalten.  Das  neu  sich  bildende  Haar 
wächst  in  die  Scheide  des  alten  hinein  und  hat  nach  12 — 14  Tagen  die 
Oberfläche  erreicht. 

Von  größerem  Interesse  für  mich  war,  daß  in  den  oberen  Schich- 
ten der  Haarwnrzelscheide  etwa  bis  20  Zellbreiten  tief  eine  Pigment- 
bildung eintritt,  die  der  yon  mir  für  die  Epidermis  geschilderten  durch- 
aus analog  ist.  Diese  Pigmentbildung  hat  mit  der  Regeneration  des 
Haares  nichts  zu  tun,  da  sie  yiel  früher  beginnt,  als  die  nachwachsenden 
Haare  bis  an  diese  Stelle  gelangt  sind,  und  weite  Strecken  unpig- 
mentierter  Wurzelscheide  zwischen  ihr  und  den  Stätten  der  Pigment- 
bfldung  für  das  Haar  dazwischen  liegen. 

Bei  der  Besprechung  des  Verhältnisses  der  Cutis  ist  im  allge- 
meinen zu  bemerken,  daß,  offenbar  teilweise  als  Folge  des  Rasierens, 
in  den  ersten  Tagen  eine  Erweiterung  der  G-efaße  und  eine  leichte 
Zellinfiltration  zu  finden  ist,  die  aber  bald  abklingt.  Bei  solchen  Tieren, 
die  nach  dem  Rasieren  erst  im  Dunkeln  gehalten  wurden,  ist  keine  er- 
neute Reizung  der  Epidermis  durch  die  Belichtung  zu  konstatieren  ge- 
wesen. Wichtig  und  für  die  Deutung  meiner  Befunde  entscheidend  ist 
das  Verhalten  der  Cutis  in  bezug  auf  Pigment.    Die  dunklen  Kömchen, 


^)  Oabcia,  Morph.  Arbeit.  I  136. 
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die  sich  bereits  vor  dem  Rasieren  bei  einzelnen  Tieren  selten  zwischen 
den  Bindegewebsbiindeln  vorfanden,  waren  natürlich  ebenso  auch  noch 
nach  dem  Rasieren  zu  finden,  zeigten  aber  keine  Vermehrung,  fehlten, 
wie  oben  gesagt,  bei  den  meisten  Tieren  gänzlich.  In  den  tiefen  Cutis- 
schichten  unmittelbar  über  dem  Hautmuskel  habe  ich  yereinzelt  bei 
vorgeschrittener  Haarneubildung,  wenn  die  Haarwurzeln  bereits  bis  in 
diese  Regionen  eingewachsen  sind,  schwarzes  körniges  Pigment  in  ver- 
schiedenen Mengen  bemerkt,  das  mit  den  Haarwurzeln  vielleicht  io 
irgend  einem  Zusammenhang  stand,  jedenfalls  aber  keinerlei  Tendenz 
zeigte  nach  der  Peripherie  zu  wandern.  Bedeutungsvoll  ist,  daß  die 
Umgebung  der  Epidermis  und  der  frisch  wachsenden  Haare  bis 
in  beträchtliche  Tiefen,  von  den  genannten  seltenen  Körnern  abgesehen, 
stets  vollständig  pigment  fr  ei  blieb,  vor  allen  Dingen  keinerlei 
pigmentführende  Zellen  enthielt.  Einzelne  Bilder,  bei  denen 
Pigmentzellen  unter  der  Epidermis  zu  liegen  schienen,  ließen  sich  bei 
genauerer  Betrachtung  aus  den  sie  umgebenden  Zellen  stets  als  Tan- 
gentialschnitte  von  Haarbälgen  oder  anderen  Epidermisanhangsgebilden 
identifizieren.  ^) 

Es  erübrigt  jetzt  eine  Besprechung  der  Befunde  bei  den  Tieren, 
die  nach  dem  Basieren  zunächst  eine  längere  Zeit  im  Dunkeln 
gehalten  wurden.  Schon  makroskopisch  ergab  sich  da  eine  DifiFerenz 
insofern,  als  die  Dunkelfärbung  der  Haut  stets  nur  gering  war,  in  einem 
Falle  (Nr.  15)  gänzlich  ausblieb,  ausgenommen  die  Umgebung  der  Exzi- 
sionsstellen,  wo  sie  in  geringem  Maße  eintrat.  Mikroskopisch  ergab 
sich,  daß  die  Epidermis  oft  gänzlich  pigmentlos  blieb,  in  an- 
deren Fällen  allerdings  geringe  Pigmentierung  annahm,  die  aber  an  In- 
tensität nicht  im  Entferntesten  mit  der  nach  Belichtung  auftretenden 
zu  vergleichen  war.  Es  überwog  hier  die  einfache  körnige  Pigment- 
bildung in  der  Epidermis,  Chromatophoren  fanden  sich  seltener.  Die 
Haarregeneration  war  stets  eine  erheblich  geringere,  meist  sehr  spora- 
dische, im  Falle  15  fand  gar  keine  Neubildung  statt.  Betonen  will  ich 
ausdrücklich,  daß  auch  über  den  Stellen,  wo  ein  Haarwachstum  statt- 
gefunden hatte^  die  Epidermis  niemals  eine  beträchtliche  Pigmentierung 
aufwies. 

Die  Tiere,  die  einer  Bestrahlung  mit  Röntgenstrahlen 
unterworfen  waren,  zeigten  in  ihrer  Haut  im  ganzen  analoge  Ver- 
änderungen wie   diejenigen,   die  belichtet  worden  waren.     Auch  hier 

^)  In  2  Fällen,  wo  Teile  der  Haut  durch  chemische  Agentien  gereizt 
worden  waren,  das  eine  Mal  durch  Salzsäure,  das  andere  Hai  durch  Xylol- 
Kanadabalsam,  ferner  einmal  in  der  Umgebung  einer  Exsisionsstelle,  ergab 
sich  neben  den  Zeichen  einer  starken  Entzündung  (Verdickung  der  Epidermis, 
starke  Zellinfiltration)  auch  das  Vorhandensein  von  pigmentführenden  Zellen 
in  der  Cutis.  Eingehendere  Untersuchung  müßte  die  Genese  dieser  Erschei- 
nung aufklären.  Hier  kann  ich  sie  wohl  ohne  besondere  Begründung  rer- 
nachlässigen. 
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konnte  nach  etwa  6 — 7  Tagen  eine  Dunkelfärbung  der  Hautstellen 
wahrgenommen  werden,  auf  denen  dunkle  Haare  standen.  Zur  gleichen 
Zeit  etwa  waren  dieselben  durch  die  Bestrahlung  derart  gelockert,  daß 
sie  niit  Leichtigkeit  ausgezogen  werden  konnten.  Die  Harregeneration 
war  an  den  weniger  stark  bestrahlten  Stellen  womöglich  noch  schneller 
als  bei  Belichtung,  an  den  stärker  bestrahlten  dagegen  unregelmäßig 
und  sporadisch.  Mikroskopisch  war  der  Befund  ebenfalls  ähnlich.  Auch 
hier  zunächst  Bildung  des  Epidermispigmentes  in  gewöhnlichen  Epithel- 
Zellen  und  durch  Chromatophoren.  Hervorheben  möchte  ich  nur,  daß 
hier  auffallend  früh  schon  eine  Zusammenballung  des  Pigmentes  zu 
Körnchen  eintrat,  nicht  immer  bloß  an  Stellen  überwiegender  Chroma- 
tophorenbildung,  so  daß  das  ganze  Bild  etwas  atypisch  aussah  (s.  Taf.  XIV 
Fig.  6).  In  späteren  Stadien  dagegen,  etwa  vom  10. — 14.  Tage  an,  tritt 
gegenüber  dem  Bilde  bei  Belichtung  ein  auffallender  Unterschied  ein.  Es 
treten  alsdann  die  von  yielen  Autoren ,  Ton  denen  ich  nur  Scholz  ^) 
nenne,  bereits  beobachteten  Degenerationserscheinungen  an  allen  epithe- 
lialen Elementen  auf.  Zu  dieser  Zeit  nun  findet  man  auch  Pigment  in 
der  Cutis  und  zwar  an  Zellen  gebunden,  die  den  Charakter  gewöhn- 
licher Bindegewebszellen  haben.  Ob  dieses  Pigment  einfach  den  dege- 
nerierten epithelialen  Elementen  entstammt  und  von  Wanderzellen  auf- 
genommen worden  ist,  oder  ob  es  wirklich  in  der  Cutis  neugebildet  ist, 
will  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Jedenfalls  aber  tritt  es  stets  viel 
später  auf  als  die  Epidermispigmentierung. 


Schlaßfolgerungen. 

Auf  die  physiologische  Bedeutung  der  hier  geschilderten  Befunde 
will  ich  nicht  näher  eingehen,  ich  habe  dies  an  anderer  Stelle  getan 
und  Terweise  auf  das  dort  Gesagte.  ^)  Hier  will  ich  nur  kurz  erwähnen, 
daß  ich  nach  den  Ergebnissen  der  Versuche,  in  denen  ich  die  Tiere 
nach  dem  Basieren  im  Dunkeln  hielt,  das  Licht  als  den  auslösenden 
Faktor  der  hier  geschilderten  Epidermispigmentierung  ansehe  und  dem 
traumatischen  Beize,  der  durch  das  Basieren  gesetzt  wird,  nur  eine 
durchaus  nebensächliche  Bolle  zuschreibe.  Die  Pigmentbildung  in  den 
Haaren  dagegen  ist  nur  dieselbe,  wie  sie  bei  jeder  Begeneration  des 
Haares  eintritt  Die  Kolbenhaare  sind  aber  deswegen  zu  einer  voll- 
ständigen  Begeneration  gezwungen,  weil  sie  zu  einem  Nachwachstum 
aus  sich  heraus  durch  das  Fehlen  der  Papille  unfähig  geworden  sind. 
Auf  die  Frage,  wie  weit  das  Licht  auch  diese  Begeneration  gefördert 
hat,  will  ich  hier  ebenfalls  nicht  eingehen.    Wichtig  ist,  daß  die  Böntgen- 


^)  Scholz,  Arch.  f.  Denn.  u.  Syphil.  59. 

-)  S.  Bericht,  d.  Verhandlung,  d.  22.  Kongresses  f.  inn.  Mediz. 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat  YII.  Sappl.  (Festschrift  für  Arnold.)  20 
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strahleD  auf  die  Pigmentbildung  einen  ähnlichen  Einfluß  ausübten,  wie 
das  Licht. 

Die  Frage,  weiche  hier  am  meisten  interessiert,  ist  die:  Welche 
Schlüsse  können  aus  den  erhobenen  Befanden  über  Entstehungsort  und 
Entstehungsweise  des  Pigmentes  im  Speziellen  des  Oberhautpigmentes 
gezogen  werden?  Präziser  gestaltet  lautet  die  Frage:  Produziert 
die  Epidermis  selbst  das  Pigment,  das  in  ihr  auftritt? 
Ich  erörtere  zunächst  die  negativen  Möglichkeiten.  Altere  Autoren 
nahmen  an,  daß  die  in  der  Epidermis  auftretenden  Kömchen  durch 
Saftströmung  Ton  der  Cutis  in  sie  eingeschleppt  und  in  ihr  nur 
angesammelt  würden.  Diese  Vorstellung  kann,  von  ihrer  ünwahrschein- 
lichkeit  an  sich  abgesehen,  deswegen  abgelehnt  werden,  weil  bei  der 
außerordentlichen  Rapidität,  mit  der  hier  die  Pigmentierung  der  Epi- 
dermis eintritt,  eine  Übersäung  der  ganzen  Cutis  mit  solchen  Eörnchen 
vorhanden  sein  müßte,  wovon  keine  Spur  zu  sehen  ist. 

Wir  müßten  also,  wollen  wir  der  Epidermis  die  Pigmentbiidungs- 
fahigkeit  nicht  zusprechen,  nach  Zellen  suchen,  die  in  sie  eindringen  und 
entweder  das  Pigment  mit  einschleppen  oder  in  ihr  zu  bilden  beginnen. 
Zunächst  wäre  da  an  die  Wanderzellen  im  engsten  Sinne,  an  die  Leuko- 
cyten  zu  denken.  Abgesehen  von  der  Bedenklichkeit  der  Annahme, 
daß  die  Leukocyten  pigmentbildende  Eigenschaft  bekommen  sollten, 
darf  hier  diese  Möglichkeit  deswegen  ausgeschlossen  werden,  weil  dann 
vollständig  unerfindlich  wäre,  warum  an  den  albinotischen  Stellen,  wo 
das  Licht  doch  gerade  so  wirkt  wie  an  den  normalen,  und  wo  die  Leuko- 
cyten ebenso  hinkommen  wie  an  diesen,  warum  dort  also  eine  Ein- 
wanderung derselben  vollständig  unterbleiben  soll. 

Wesentlich  schwieriger  liegt  die  Frage,  ob  Bindegewebszellen  passiv 
oder  aktiv  bei  der  Pigmentbildung  in  der  Epidermis  mitspielen.  Die 
passive  Bolle,  also  eine  Funktion  lediglich  als  Träger  und  Einschlepper 
des  Pigmentes  kann  sicher  abgelehnt  werden,  denn  dann  wäre  es  un- 
möglich, daß  die  Cutis  frei  von  pigmentführenden  Zellen  wäre,  und  es 
müßten  irgendwo  in  ihr  die  Herde  der  primären  Pigmentbildung  uach- 
zuweiseu  sein.  Es  bleibt  die  Annahme,  daß  die  Bindegewebszellen 
selbst  das  Pigment  bilden,  und  mit  ihm  in  die  Epidermis  eindringen. 
Auch  das  stößt  auf  Schwierigkeiten.  Warum  die  albinotischen  Stellen, 
in  diesem  Falle,  wo  doch  eine  Wanderung  statthat,  gar  nicht  aufgesucht 
werden  sollten,  ist  schwer  einzusehen.  Das  ließe  sich  immerhin  so  er- 
klären, daß  die  pigmentbildungsfähigen  Bindegewebszellen,  die  in  nur 
normaler  Haut  vorhanden  wären,  den  direkten  Weg  nach  der  Epidermis 
suchten  und  keine  Seitenwege  einschlügen,  unmöglich  dagegen  wäre 
die  Erklärung  der  Tatsache,  daß  die  Cutis  selbst  stets  frei  bleibt  von 
Pigmentzellen.  Allerdings  liegen  die  Chromatophoren  zunächst  immer 
in  den  untersten  Zellagen  der  Epidermis,  Ausläufer  ragen  bisweilen 
aus  ihr  hervor,    aber  die   Zellen  liegen   nie   ganz  außerhalb    von   ihr 
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Es  ließe  sich  noch  einwenden,  daß  erst  in  einer  Schicht  unmittelbar 
unterhalb  der  Epidermis  die  Lichtbildung  für  die  Pigmentbildung  stark 
genug  wäre.  Auch  dieses  Argument  wird  hinfällig,  wenn  man  sieht 
daß  in  den  Haarwurzelscheiden  noch  in  erheblicher  Tiefe  ebenso  Pigment 
auftritt  wie  in  dei^  Epidermis  selbst. 

Es  bleibt  noch  eine  Möglichkeit^  diejenige  die  Eabg  (1.  c.)  bereits 
bei  seinen  Studien  über  Schlangenembryonen  ausgesprochen  hat,  daß 
die  Zellen  unpigmentiert  in  die  Epidermis  einwandern  und  in  dieser 
erst  die  Fähigkeit  Pigment  zu  bilden  ausüben.  Gegen  diese  Theorie 
einen  abH>lut  zwingenden  Gegenbeweis  zu  liefern,  ist  schwer.  Aller- 
dings habe  ich  nie  in  der  Epidermis  etwas  finden  können,  was  mit 
einiger  Sicherheit  als  eine  unpigmentierte  Chromatophore  hätte  gedeutet 
werden  können.  Wenn  ich  zugeben  muß,  daß  ich  nicht  mit  allen  mög- 
lichen Färbemethoden  nach  solchen  gesucht  habe,  muß  ich  andrerseits 
betonen,  daß  auch  gegenüber  den  gewöhnlichen  Färbemethoden  (be- 
sonders Karmin,  Methylenblau)  der  Chromatophorenkern  eine  höhere 
Tinktionsfahigkeit  besitzt.  Schwerer  wiegend  erscheint  mir  der  Ein- 
wandy  als  dessen  typische  Illustration  ich  die  Fig.  5  anführen  möchte. 
Dieselbe  stellt  einen  senkrechten  Schnitt  quer  zur  Strichrichtung  der 
Haare  dar.  Da  die  Haare  die  Haut  meist  nicht  senkrecht,  sondern  in 
der  Strichrichtung  geneigt,  durchsetzen,  hat  dieser  Schnitt  mehrere  tiefer 
liegende  Haarbälge  quer  getroffen.  Es  zeigt  sich,  daß  deren  Wurzel- 
scheide typische  Epidermispigmentierung  aufweist,  daß  dagegen  das 
Bindegewebe  zwischen  dieser  Wurzelscheide  und  der  Epidermis  yoU- 
kommen  pigmentfrei  ist.  Wie  ist  das  möglich,  wenn  Wanderzellen  das 
Pigment  erzeugen,  die,  unter  Lichteinfluß  arbeitend,  stets  dem  Lichte  so 
nahe  wie  möglich  zu  kommen  suchen?  Wenn  sie  auch  in  der  Haar- 
scheide das  Pigment  gebildet  haben,  warum  verlassen  sie  dieselbe  nicht, 
senkrecht  nach  außen  dem  Lichte  zuwandernd?  Das  ist  nur  möglich, 
wenn  ihnen  diese  Einwanderung  ins  Bindegewebe  aus  irgend  einem 
Grande  unmöglich  gemacht  ist.  Sollten  Wanderzellen,  die  soeben  in  die 
Epidermis  eingedrungen  sind,  nicht  die  Fähigkeit  haben,  sie  wieder  zu 
yerlassen?  Aber  selbst  alle  diese  Einwände  fallen  gelassen,  was  sollen 
wir  uns  zellphysiologisch  darunter  vorstellen,  daß  Bindegewebszellen  nur 
in  der  Epidermis  Pigment  zu  bilden  imstande  sind?  Das  wäre  eine  Art 
Symbiose,  bei  der  die  Epidermiszellen  in  irgend  einer  rätselhaften  Weise 
für  die  Bildung  des  Pigmentes  in  den  betreff enten  Wanderzellen  not- 
wendig wären.  Ich  glaube  derartige  Annahmen  dürfen  wir  nur  machen, 
wenn  wir  durch  unbedingt  sichere  Tatsachen  zu  ihnen  gezwungen 
werden. 

Es  bleibt  schließlich  noch  die  Theorie,  daß  in  früher  Embryonal- 
zeit aus  dem  Mesenchym  eingewanderte  Zellen,  Zellen  also^  die  von 
Tomherein  in  der  Epidermis  vorhanden  wären,  die  Pigmentbildung  ver- 
sähen.   Durch  die  ausgezeichneten  Untersuchungen  von  Ehbmann  (1.  c.) 
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kann  für  die  Amphibien  eine  solche  Einwanderung  als  bewiesen  ange- 
nommen werden.  Es  fragt  sich,  wie  weit  sie  auf  unseren  Fall  anwend- 
bar ist.  Schwierigkeiten  bieten  sich  auch  da  in  nicht  geringer  Anzahl 
dar.  Wie  oben  angeführt,  gibt  es  Fälle,  in  denen  vor  dem  Rasieren 
überhaupt  keine  Chromatophoren  nachzuweisen  waren.  Wir  müßten  far 
diesen  Fall  annehmen,  daß  die  Chromatophoren,  also  Zellen,  deren 
ganzer  Lebenszweck  die  Pigmentbildung  ist,  in  unpigmentiertem  Zustande 
gewissermaßen  schlummernd  vorhanden  wären.  Eine  weitere  schwer  er- 
klärbare Tatsache  wäre  die,  daß  die  Pigmentbildung,  nachdem  sie  zu- 
nächst nur  sehr  langsam  Tor  sich  gegangen  ist,  in  wenigen  Tagen  zu 
einer  enormen  Höhe  emporschnellt,  wobei  sich  die  Chromatophoren  in 
einer  Weise  aus  sich  heraus  vermehren  müßten,  die  schwer  vorstellbar 
ist.  Den  gewichtigsten  Gegengrund  sehe  ich  aber  auch  hier  in  dem  völligen 
Freibleiben  der  Cutis,  und  ich  verweise  wieder  als  besonders  drastisch 
auf  den  in  Fig.  5  Taf.  XTV  dargestellten  Fall.  Wir  kämen  wieder  zu  der 
fatalen  Annahme  einer  Art  Symbiose,  die  hier,  wo  es  sich  gewissermaßen 
um  in  der  Embryonalzeit  erworbene  Zustände  handelt,  erträglicher  sein 
mag,  immerhin  meines  Erachtens  nicht  angenommen  werden  darf,  so- 
lange sie  nicht  bewiesen  ist  und  andere  Erklärungen  möglich  sind. 
Schließlich  führe  ich  noch  an,  daß  zu  allem  dann  noch  die  eine  Schwie- 
rigkeit tritt,  daß  die  gleich  zu  schildernde  direkte  Pigmentbildung  in 
der  Epidermis  nicht  aus  der  Welt  zu  schaffen  ist.  Wir  würden  dann 
höchstens  zu  der  Annahme  zweier  durchaus  heterogener  Pigmentbildungen 
nebeneinander  gelangen. 

Ich  komme  also  zu  dem  Schlüsse,  daß  im  vorliegenden  Falle  eine 
Bildung  von  Pigment  durch  von  außen  in  die  Epidermis 
eingedrungene  Elemente  nicht  stattfindet,  daß  somit  die 
Pigmentbildung  eine  der  Epidermis  als  solcher  inne- 
wohnende Eigenschaft  sein  muß. 

Im  einzelnen  wären  verschiedene  Formen  der  Pigment- 
bildung zu  unterscheiden. 

Einmal  sehen  wir  sie  in  gewöhnlichen  Epidermiszellen 
vor  sich  gehen.  Das  Auftreten  von  Pigmentgranula  in  normalen  Epi- 
dermiszellen, in  Regionen,  wo  weithin  keine  Chromatophoren-Zellen  zu 
sehen  sind,  vor  allem  auch  die  primäre  Anordnung  um  den  Kern  herum, 
würde  ich  für  beweisend  für  eine  selbständige  Epidermispigmentierung 
auch  dann  halten,  wenn  Chromatophoren  anderer  Herkunft  daneben  be- 
stehen sollten.  Der  Kern  scheint  bei  der  Bildung  der  Granula  mitzu- 
spielen, bildet  sie  aber  nicht  in  sich  selbst. 

Daneben  finden  wir  die  Pigmentbildung  in  den  „Chromato- 
phoren". Die  Zellnatur  dieser  Gebilde  ist  allerdings  bestritten  worden 
(s.  oben).  Zwei  Dinge  scheinen  mir  dieselbe  jedoch  sicherzustellen, 
einmal  das  zweifellose  Vorhandensein  eines  stärker  tingierten  Kernes 
innerhalb   der   verästigten  Pigmentmassen.    Der   zweite  Punkt   ist  ihr 
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isoliertes  Vorkommen  in  einer  Umgebung  yon  relativ  pigmentfreier 
Epidermis.  Warum  sich  gerade  dort  soviel  Pigment  anhäufen  sollte 
ohne  besondere  Ursache,  ist  nicht  einzusehen.  Daß  diese  Zellen  Binde- 
gewebszellen wären,  die  in  die  Epidermis  eingedrungen,  Pigment  von 
den  umgebenden  Epidermiszellen  in  sich  aufnähmen,  also  nur  eine  Art 
Pigmentspeicher  oder  Transporteure  wären,  ist  ebenfalls  durch  dieses 
relativ  isolierte  Vorkonmien  widerlegt,  wo  die  Epidermiszellen  so  wenig 
Pigment  und  so  sehr  an  den  Kern  gekettet  enthalten,  daß  ein  massen- 
hafter Übergang  in  eine  fremde  Zelle  ausgeschlossen  ist. 

Nachdem  so  die  Existenz  der  Chromatophoren  als  Zellen  bewiesen 
erscheint,  andrerseits  jede  andere  Möglichkeit  ihrer  Entstehung  ausge* 
schlössen  oder  höchst  unwahrscheinlich  ist,  bleibt  als  letzte  Annahme 
nur  übrig,  daß  die  Chromatophoren  dem  Orte  entstammen, 
in  dem  sie  sich  vorfinden,  nämlich  der  Epidermis,  eine 
Theorie,  die  meines  Wissens  zuerst  von  Post(1.  c.)  aufgestellt  worden  ist. 
In  der  Tat  erscheint  mir  diese  Deutung  als  die  einzige,  die  in  jeder 
Richtung  befriedigen  kann.  Danach  würden  vereinzelte  Epider- 
miszellen die  Eigenschaft  erhöhter  Pigmentbildung  er- 
halten.  Die  Ubergangsbilder  zwischen  Chromatophoren  und  normalen 
stark  pigmentierten  Epidermiszellen  bilden  das  anatomische  Substrat  dieser 
Annahme  (Taf.  XIII  Fig.  2  b).  Die  anscheinenden  Verästelungen  mögen 
in  der  ersten  Zeit  wirklichen  Zellausläufem  entsprechen,  wie  denn  die 
Verästelung  von  Epidermiszellen  nichts  Ungewöhnliches  darstellt.  In 
späteren  Stadien,  wenn  in  einzelnen  Präparaten  diese  Zellausläufer 
untereinander  zu  verschmelzen  scheinen,  ist  ein  Übertritt  des  Pigmentes 
in  die  Interzellularräume  wohl  sicher  anzunehmen  (vgl.  Rabl).  ^)  Diese 
Theorie  würde  alle  Schwierigkeiten  erklären,  die  sich  den  anderen  Er- 
klärungsversuchen entgegenstellen.  Vor  allem  würde  die  Beschränkung 
der  Chromatophoren  auf  die  Epidermis  leicht  verständlich  sein,  denn  es 
ist  ohne  weiteres  einzusehen,  daß  solche  Zellen  ihren  Mutterboden  ohne 
Not  nicht  verlassen,  zumal  überhaupt  für  ihre  Bewegungsfahigkeit  kein 
Beweis  vorliegt. 

Das  Gesamtergebnis  ist  somit,  daß  die  Epidermis  des  Kanin- 
chens und  damit  wohl  die  aller  Säugetiere  die  Eigenschaft 
autochthoner  Pigmentbildung  besitzt.  Im  vorliegenden  Falle 
ist  das  in  der  Epidermis  auftretende  Pigment  sogar  ausschließlich  auto- 
chthon  gebildet.  Diese  Eigenschaft  der  Pigmentbildung  schlummert 
in  der  Epidermis,  solange  sie  dem  Lichte  nicht  ausgesetzt  wird  oder  ist 
nur  in  höchst  geringem  Maße  tätig.  Das  Licht  wirkt  derart  umgestaltend 
auf  die  Epidermiszellen,  daß  es  sie  zu  einer  Tätigkeit  befähigt,  die  sie 
vorher  nicht  ausübten.  Gerade  der  Epidermis  solche  latente  Eigen- 
schaften und  große  Reaktionsfähigkeiten   zuzuschreiben,   halte   ich   für 


^)  Babl  in  Mbacek's  Handbuch. 
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mindestens  ebenso  erlaubt,  als  bierzu  Zellen  des  Bindegewebes  heraozu- 
sieben.  Wenn  wir  überhaupt  im  Körper  des  höheren  Wirbeltieres  einem 
Organe  noch  die  Eigenschaft  eines  Primitivorgans  im  GEGEKBAUB'schen 
Sinne  zuschreiben  können,  eines  Organes  also,  dessen  Eigenschaften  am 
wenigstens  differenziert  und  der  größten  Variation  fabig  sind,  so  ist  das 
die  Epidermis.  Die  albinotische  Haut  ist  als  eine  degenerierte  aufzu- 
zufassen, die  eiue  wichtige  primäre  Eigenschaft  der  Epidermis  ver- 
loren hat. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  Xm  und  XIY. 

Fig.  1.  Kaninchen  Nr.  11,  geBcheckt.  7  Tage  belichtet.  Beginnende 
Epidennispigmentierung.  Alaunkarmin,  Zeiss  Apochrom.,  Hom.  Imm.  2,0  mm, 
Ap.  1)30,  Kompens.-Okul.  4. 

Fig.  2.  Kaninchen  Nr.  8,  gescheckt.  11  Tage  belichtet,  auffallend 
wenig  pigmentiert,  a  Chromatophorenzellen,  h  Mittelform  zwischen  Ohroma- 
tophoren  und  gewöhnlichen  pigmentierten  Epidermiszellen.     Wie  1. 

Fig.  3.  Kaninchen  Nr.  15,  gescheckt.  14  Tage  belichtet,  Kernkappen- 
pigment.    Wie  1. 

Fig.  4.  Kaninchen  Nr.  11,  gescheckt.  14  Tage  belichtet.  Der  Schnitt 
hat  die  Mündungen  zweier  Haarwurzeln  getroffen,  a  Ohromatophoren,  h  Pig- 
mentballen, c  Kolbenhaar.     Wie  1. 

Fig.  5.  Kaninchen  Nr.  11,  gescheckt.  14  Tage  belichtet,  senkrechter 
Schnitt  quer  zur  Strichrichtung  der  Haare,  a  Kolbenhaare,  h  neugebildetes 
Papiilenhaar,  c  Wurzelscheide.  Alaunkarmin,  Zeiss  Apochrom.  4,00  mm, 
Ap.  0,95,  Komp.-Okul.  4. 

Fig.  6.  Kaninchen  Nr.  24  mit  Röntgenstrahlen  behandelt,  8  Tage  nach 
dem  Beginn  der  Bestrahlung.     Wie  1. 


Nachdruck  verboten. 
Übersetzungarecht  vorbehalten. 


XVI. 

über  Knochenmarksgewebe  in  der  Nebenniere. 

Von 

Dr.  Edgar  Oierke, 

Privatdozent  und  Assistent  am  pathologischen  Institut  zu  Freiburg  i.  Br. 

Hien«  Tifel  IT  «id  2  Flgirei  in  Text 


In  einem  Sektionskurse  September  1904  wurde  mir  vor  der  Heraus- 
nahme der  linken  Niere  ein  dunkelrotes  kugeliges  Gebilde  mit  der  Dia- 
gnose des  sezierenden  Praktikanten  als  Nebenmilz  überreicht.  Dieser 
Umstand  mag  es  entschuldigen,  daß  irgend  welche  genauere  topogra- 
phische Angaben  nicht  gemacht  werden  können.  Die  Besichtigung  er- 
gab, daß  das  Gebilde  überall  von  einer  z.  T.  ganz  zarten,  z.  T.  etwas 
dickeren  gelben  Haut  bekleidet  war,  die  an  einer  Seite  deutlich  in  er- 
kennbares Nebennierengewebe  überging.  Ein  sofort  angelegter  Durch- 
schnitt zeigte,  daß  an  dieser  Stelle  zwei  Lagen  gelbbräunlicher  Neben- 
nierenrinde ohne  erkennbare  Marksubstanz  Torhanden  waren,  die  sich 
dann  rasch  voneinander  entfernten^  beträchtlich  verdünnten  und  zwischen 
sich  ein  im  Innern  schwarzrotes,  am  Rande  mehr  blaurotes  Gewebe  ein- 
schlössen, das  eine  elastisch  weiche  Konsistenz  und  einen  eigenartigen 
fettigen  Glanz  aufwies.  Gegen  die  Nebennierenrinde  erschien  diese  Ein- 
lagerung ziemlich  scharf  abgegrenzt. 

Daß  es  sich  um  die  linke  Nebenniere  handelte,  konnte  sofort  be- 
stimmt behauptet  werden.  Ein  Nachsuchen  ergab  auch,  daß  außerdem 
eine  linke  Nebenniere  nicht  vorhanden  war,  während  die  linke  Niere  an 
normaler  Stelle  lag.  An  der  rechten  Niere  und  Nebenniere  waren 
makroskopisch  keine  Veränderungen  erkennbar. 

Schwieriger  war  die  Deutung  dieser  merkwürdigen  Nebennieren- 
affektion.  Die  übrige  Sektion  hatte  bis  dahin  ergeben:  Alte  Endo- 
carditis  mitralis  et  tricuspidalis.  Mitralinsuffizienz  und  Stenose.  Frische 
Endocarditis  aortae.    Starke  Dilatation  des  linken,  geringe  des  rechten 
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Ventrikels.  Hypertrophie  beider  Ventrikel,  besoDders  des  rechten. 
HämorrhagiBche  Langeniafarkte.  Emboliscber  ErweichuDgaberd  im 
rechten  HinterhaaptlappeD.  Daher  war  an  die  Möglichkeit  eines  hämof 
rhagischen  Infarkts  zu  denken,  obwohl  mir  daa  Vorkommen  in  der 
Nebenniere  nicht  bekannt  war,  und,  wie  mir  späteres  Literatnrstodiom 
ergab,  auch  noch  nicht  beobachtet  zu  sein  scheint  Auch  Sihmonds 
fimd  weder  hämorrhagische  Infarkte  durch  Embolie  von  Nebennieren- 
arterien erwähnt,  noch  konnte  er  sie  seibat  als  Ursache  von  Nebenoieres- 
blutun^en  auffinden.  Ferner  konnte  ea  sich  um  eine  Blutung  haadeb, 
deren  Ätiologie  durch  Sihhonds  in  klarer  Weiae  eingeteilt  worden  ist. 
Dagegen  schienen  mir  aber  die  ziemlich  scharfe  Abgrenzung  sowip  der 
eigenartige  Glanz  zu  sprechen.  Ich  erwähnte  daher  ein  eigenartiges 
Präparat,  an  das  ich  soforii  erinnert  wurde,  und  das  mir  im  Sommer 
1903  gelegentlich  eines  Besuches  in  dem  Institute  meines  bDchverehrten 
frilheren  Chefs,  Herrn  Geheimerst  Abnold,  dem  diese  Zeilen  in  Dank- 
barkeit gewidmet  sind,  gezeigt  wurde.  Herr  Dr.  W.  Hoffhakn  demon- 
strierte mir  einen  dnukelroten  Tumor,  der  in  der  Gegend  einer  Neben- 
niere seinen  Sitz  gehabt  hatte  und  sich  mikroskopisch  als  ganz  ans 
Knocbenmarksgewebe  zusammengesetzt  erwies. 

Bei  der  Aufzählung  dieser  Möglichkeiten  mußte  ich  es  vorerst  be- 
wenden lassen,  eine  sichere  Diagnose  konnte  erst  nach  der  mikro- 
skopischen UntersnchuDg  gestellt  werden. 

Ich  konservierte  beide  Nebennieren  nebst  Stückchen  der  übrigen 
Organe  in  Fonuol,  und  als  Gefnerscbnitte  nach  zweistündiger  Formalin- 
fixierung  erkennen  ließen ,  daß  wohl  tatsächlich  ein  Analogon  zu  dem 
Heidelberger  bisher  noch  nicht  veröffentlichten  Falle  vorlag,  auch  Stücke 
des  Stemums  und  der  Rippen  zur  Untersuchung  und  Vergleichung  des 
Knochenmarks. 

Der  in  Formalin  gehärtete  Tamor,  dessen 
Schnittfläche  Fig.  1  in  natürlicher  Größe  veran- 
schaulicht, ist  durch  die  Fixierung  etwas  kleiner 
geworden.  Sein  Querschnitt  ist  elliptisch  und  mißt 
34:12,5  mm.  Bei  a  ist  deutlich  eine  doppelte 
Schicht  Nebennierenrinde,  die  durch  kleine  GetäB- 
qnerschnitte  und  auf  manchen  Schnitten  durch  eine 
Fig.  1.  geringe  Menge  weißlicher  Marksubstanz  voneinander 

geschieden  sind.  Die  ganze  Übrige  Schnittfläche  wird 
von  der  jetzt  schwarzrot  gefärbten  Substanz,  die  mehrere  graue  bis  grau- 
gelbe,  unscharf  abgegrenzte  fleckige  Einsprengungen  enthält,  eingenommen. 
Überall  sehen  wir  dieses  dunkle  Zentrum  von  einer  ^/^ — 1  mm  breiten 
gelben  Kapsel  umsäumt,  die  den  Eindruck  fetthaltiger  Nebennierenrinde 
macht  und  sich  gegen  die  dunkle  Einlagerung  ziemlich  scharf  abgrenzt 
Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  kleine  Randstückchenteile 
teils  in  Celloidin,  teils  in  Paraffin  eingebettet;  zur  Übersicht  wurden  auch 
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CelloidiDpräparate  von  dem  ganzen  Durchschnitt  angefertigt ;  zur  Färbung 
wurden  außer  den  gewöhnlichen  Methoden  auch  die  Farbmischungen  von 
Ehslich  (Triacid  nnd  Dreifarbmischung),  von  Romanowsky  (Modifikation 
Ton  Nochte)  nnd  andere  Methylenblau  -  Eosinmischungen  angewandt. 
Die  besten  Resultate  wurden  aber  mit  einfachen  Hämatoxylin-Eosin- 
färbungen  erzielt. 

In  einem  mikroskopischen  Präparat  von  der  ganzen  Schnittfläche 
sieht  man  ringsum  Nebennierenrinde  von  etwas  wechselnder  Dicke.  An 
der  Stelle,  die  a  der  Fig.  1  entspricht,  sieht  man  die  doppelte  Lage  von 
andeutungsweise  dreischichtiger  Rinde  und  an  mancher  Stelle  etwas 
Marksubstanz.  Die  Blutgefäße  sind  mäßig  gefüllt,  erst  nach  der  Ein« 
Sprengung  zu  sieht  man  die  Kapillaren  erweitert  und  strotzend  mit 
roten  Blutkörperchen  YoUgestopft.  Zwischen  die  Rindenzellen  findet  man 
mehrfach  bald  einzeln,  bald  in  kleine  Gruppen  geordnet,  runde  Lücken 
mit  wandständigem  Kern  eingelagert;  es  handelt  sich  um  Fettzellen,  wie 
sich  an  Gefrierschnitten  mit  Sudanfärbung  sicher  beweisen  ließ.  In  ihrer 
Umgebung  ist  hier  und  da  eine  unbedeutende  Ansammlung  kleiner 
dunkelkemiger  Rundzellen. 

Nach  der  dunklen  Einlagerung  zu  nehmen  die  Zellreihen  allmählich 
mehr  eine  platte  Form  an  und  ordnen  sich  in  konzentrische  Züge;  die 
Grenze  gegen  die  mit  Eosin  intensiv  rot  gefärbte  Einlagergung  wird  stellen- 
weise durch  einige  Züge  faserigen  Bindegewebes  gebildet,  an  anderen 
Stellen  ist  sie  nicht  scharf;  dieses  Verhalten  ist  an  der  übrigen  Peripherie 
noch  deutlicher.  Die  Kapsel  wird  dort  tou  mehreren,  manchmal  aber 
fast  nur  aus  einer  einzigen  Lage  von  Rindenschläuchen  gebildet,  die 
längs  angeordnet,  einen  leicht  komprimierten  Eindruck  machen.  Sie 
erscheinen  mit  ihrer  hellen  Kernfärbung  und  dem  lichten  feinvakuolären 
Protoplasma  sonst  deutlich  wie  normale  Zellen  der  NebeÄnierenrinde. 
Mit  Ausnahme  der  Stellen,  an  denen  die  Rindenschicht  auf  ganz  wenig 
Zellagen  reduziert  ist,  sind  die  angrenzenden  Kapillaren  stark  gefüllt. 
Das  ganze  Zentrum  wird  eingenommen  von  einem  eigenartigen  Gewebe. 
In  ziemlich  regelmäßigen  Abständen  sind  helle  kugelige  Lücken  mit 
randständigem  Kern  yerteilt,  die  bei  Sudanfärbung  einen  großen  Fett- 
tropfen enthalten,  während  alle  Rindenzellen  von  reichlichen  kleinen 
Fettröpfchen  erfüllt  sind.  Zwischen  diesen  Fettzellen  liegen  nun  teils 
Stränge  von  roten  Blutkörperchen,  teils  Anhäufungen  dunkelkerniger 
Rundzellen,  so  daß  das  ganze  Gewebe  gleich  auf  den  ersten  Blick  den 
Eindruck  von  Knochenmarksgewebe  macht  (Taf.  XV  Fig.  1).  Dies  wird 
noch  deutlicher,  wenn  wir  uns  die  einzelnen  Zellformen  genauer  an- 
sehen. Hierzu  sind  nur  die  peripheren  Gebiete  geeignet;  die  ganzen 
mittleren  Abschnitte  sind  nekrotisch.  Die  Lücken  der  Fettzellen,  deren 
Inhalt  der  SndanfUrbung  noch  gut  zugänglich  ist,  erscheinen  kernlos; 
zwischen  ihnen  liegt  eine  aus  roten  Blutkörperchen  zusammengebackene 
mit  Eosin  stark  farbbare  Masse  ohne  erkennbare  Kerne,  in  der  ziemlich 


314  Gierke, 

reichlich  dunkelbraune  PigmentschoUen  mit  positiver  Berliner-Blau- 
Reaktion,  sehr  spärlich  nur  Bindegewebszüge  mit  Gefäßen  eingelagert  sind. 

Die  gut  farbbare  periphere  Zone  der  knochenmarkähnlichen  Ein- 
lagerung ist  Terschieden  breit;  an  manchen  Stellen  nur  wenige  Zellbreiten 
mnfjassend  bildet  sie  an  einer  Seite  ein  rundliches,  etwa  erbsengroBes 
Knötchen,  und  ist  im  Durchschnitt  etwa  20 — 30  Zellagen  breit.  In  dieser 
Zone  sind  die  roten  Blutkörperchen  einzeln  und  distmkt  gut  mit  Eosin 
färbbar;  sie  liegen  in  Gruppen  zwischen  den  Fettzellen,  ohne  daß  es 
jedoch  gelingt  überall  Gefaßwandungen  nachzuweisen.  Mit  ihnen  ver- 
mischt, stellenweise  gehäuft  liegen  nun  die  kernhaltigen  Zellen,  unter 
denen  man  leicht  hellkemige  und  dunkelkemige  unterscheiden  kann. 
Fast  alle  Kerne  sind  rund  oder  oval,  sehr  selten  eingebuchtet;  richtige 
polymorphkernige  sind  lurgends  aufzufmden.  Die  dunklen  Kerne  sind 
klein,  regelmäßig  rund  und  werden  von  einer  schmalen,  oft  etwas 
exzentrisch  liegenden  Protoplasmamasse  umgeben,  die  sich  mit  Eosin  in 
einem  hellroten  Farbenton  färbt,  der  gegen  die  übrige  Eosinfarbong 
intensiv  erscheint,  ohne  aber  die  Farbstufe  der  Erythrocjten  zu  erreichen. 
Diese  Zellen  könnten  den  Eindruck  von  Erythroblasten  erwecken,  wenn 
sich  die  Eosinfärbung  etwas  intensiver  erzielen  ließe ;  es  gelang  dies  aber 
trotz  speziell  darauf  gerichteter  Versuche  nicht  in  unzweideutiger  Weise; 
auch  waren  Ubergangsbilder  nicht  erkennbar.  Daher  sei  die  Deutung 
dieser  Zellen  als  Erythroblasten  nur  nüt  Vorbehalt  ausgesprochen.  Be- 
merkt sei  aber,  daß  auch  bei  anderen  Färbungen  irgend  eine  Granulation  in 
ihrem  Protoplasma  nicht  erschien,  und  daß  weder  in  ihnen,  noch  in  den 
anderen  Zellarten  mitotische  oder  andersartige  Teilungsvorgänge  gesehen 
worden  sind.    Für  Lymphocyten  erscheinen  ihre  Kerne  etwas  sehr  klein. 

Die  hellen  Kerne  sind  meist  kurzoval  und  haben  ein  deutliches 
Chromatingerüst;  ihr  Protoplasma  tingiert  sich  mit  Eosin  mattrosa,  mit 
spezifischen  Färbungen  sind  nur  ganz  vereinzelt  und  nicht  sehr  gut  dar- 
stellbar eosinophile  und  neutrophile  Granulationen  nachweisbar.  Diese 
Zellformen  sind  an  Bau  und  Charakter  den  Myelocyten  gleich  (Taf.  XV 
Fig.  2). 

Nicht  sehr  reichlich,  obwohl  stellenweise  in  jedem  zweiten  bis 
dritten  Gesichtsfeld  bei  Immersion  sind  Kiesenzellen  eingelagert,  die 
vollkommen  den  Knochenmarksriesenzellen  entsprechen.  Baicfaliches 
heilrotes  granulationsfreies  Protoplasma  und  darin  dunkle,  vielverzweigte, 
oft  korbartig  verschlungene,  selten  wirklich  in  mehrere  Teile  gespaltene 
Kemmassen  (Taf.  XV  Fig!  2). 

Das  Gesamtbild  ist  also  derart  dem  Knochenmark  ähnlich,  daß 
man  einen  Zweifel  an  der  Natur  dieser  merkwürdigen  Einlagerung  nicht 
haben  kann.  Der  Heidelberger  Fall,  von  dem  mir  nur  ein  Präparat 
zur  Verfügung  steht,  scheint  im  ganzen  ähnlich  zu  sein;  nur  sind  die 
sehr  schön  ausgeprägten  Biesenzellen  reichlicher  und  fast  in  regelmäßigen 
Abständen  verteilt. 
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Von  Interesse  war  nun  natürlich  zunächst  die  linke  Nebenniere, 
die  makroskopisch  keinerlei  Veränderungen  aufwies.  Mikroskopisch 
weist  sie  schön  ausgeprägte  Mark-  und  Kindensubstanz  von  normalem 
Baue  auf.  Erst  bei  genauerem  Durchmustern  bleibt  das  Auge  an 
einigen  auffallenden  Stellen  haften,  Ton  denen  Taf.  XV  Fig.  3  eine  An- 
schauung geben  soll.  Wir  finden  nämlich  zwischen  die  Kindenzellen 
eingelagert  Herde,  deren  Aufbau  aus  Fettzellen  und  kleinen  Bnndzellen 
eine  bisher  nicht  beobachtete  und  beschriebene  Besonderheit  darstellt. 
Offenbar  sind  sie  derselben  Natur  wie  die  Torbin  beschriebenen  Herde, 
die  sich  in  den  Besten  der  erhaltenen  Binde  der  rechten  Nebenniere 
zeigten.  Bei  einer  gewissen  nicht  zu  verkennenden  Ähnlichkeit  mit  der 
großen  Enochenmarkseinsprengung  in  die  rechte  Nebenniere  mußte 
natürlich  an  einen  Zusammenbang  beider  Erscheinungen  gedacht  werden. 
Die  Herdchen  scheinen  nicht  gleichmäßig  in  der  linken  Nebenniere  ver- 
teilt zu  sein;  denn  in  Schnitten  von  zwei  Blöcken  waren  sie  auffindbar, 
während  sie  bei  einem  dritten  Blocke  fehlten.  Die  zusammensetzenden 
Elemente  sind  deutliche,  auch  mit  Sudan  färbbare  Fettzellen  und  klein- 
kernige dunkle  Bundzellen;  myelocytenähnliche  Gebilde  oder  Knochen- 
marksriesenzellen  habe  ich  nicht  finden  können.  Manche  enthalten  zel- 
lige Elemente,  die  ganz  mit  dunkeln  Pigmentschollen  erfüllt  sind,  deren 
positive  Eisenreaktion  den  Zusammenhang  mit  dem  Blutfarbstoff  erweist. 

Dieser  auffallende  Befund  veranlaßte  mich,  alle  wegen  anderer 
Affektionen  in  meinem  Besitze  befindlichen  Präparate  von  Nebennieren 
durchzusehen,  ohne  daß  ich  ähnliche  Herde  gefunden  hätte.  Dann 
richtete  ich  mein  Augenmerk  bei  Sektionen  auf  kleine  dunkelrot  er- 
scheinende Knötchen,  die  man  oft  makroskopisch  an  der  Grenze  von 
Mark  und  Binde  sehen  kann.  Mikroskopisch  erwiesen  sie  sich  als  An- 
häufungen stark  pigmentierter  Zellen  der  Pigmentscbicht  der  Neben- 
nierenrinde.  Ich  glaubte  schon  ähnliche  Befunde  nicht  erheben  zu  können, 
als  es  meinem  Mitassistenten  Dr.  Walteb  Schultze  in  zwei  Neben- 
nieren, die  zu  anderen  Untersuchungen  geschnitten  waren,  gelang,  Herde 
von  Fettzellen  und  kleinen  Bundzellen  aufzufinden.  Daraufhin  habe  ich 
in  den  letzten  Tagen  alle  Nebennieren,  die  ich  bei  Sektionen  erhalten  konnte 
untersucht,  und  unter  13  Fällen  noch  dreimal  positive  Befunde  erheben 
können.  Es  handelt  sich  bei  diesen  fünf  Individuen  viermal  um  Männer, 
einmal  um  Frauen  im  Alter  von  42 — 81  Jahren,  während  ich  bei  Kindern 
und  jungen  Leuten  bisher  keinen  positiven  Befund  erheben  konnte. 

Die  in  Frage  stehenden  Herdchen  haben  ihren  Sitz  stets  in  der 
Rinde,  mehr  oder  weniger  weit  von  der  Oberfläche  entfernt,  und  bestehen 
in  ihrer  typischen  Gestalt  aus  einer  oder  mehreren  Fettzellen,  zwischen 
und  um  die  sich  kleinkernige  Bundzellen  mit  intensiver  Kernfärbung 
lagern;  oft  sind  an  diesen  Stellen  die  Kapillaren  sehr  reichlich  und 
weit,  so  daß  die  Herdchen  stark  mit  Blut  durchsetzt  erscheinen;  es  ist 
aber  nicht  leicht  mit  Sicherheit  anzugeben,   ob  auch  rote  Blutzellen  frei 
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dazwischen  liegen.  EJioe  große  Beihe  zeigt  auch  die  Torhin  schon  er- 
wähnten  Hämosiderinzellen.  Diese  Herdchen  entsprechen  genau  den 
beschriebenen  und  in  Fig.  3  abgebildeten  aus  der  linken  Nebenniere 
unseres  Ausgangsfalles  und  beanspruchen  wegen  der  erörterten  Möglich- 
keit eines  Zusammenhanges  mit  dem  Tumor  der  rechten  Nebenniere  ein 
erhöhtes  Interesse.  Typische  Enochenmarkszellen,  Myelocyten,  Kuochen- 
marksriesenzellen  oder  deutliche  Erythroblasten  waren  nicht  aufzufinden. 

Eine  Deutung  dieser  Herde  ist  zurzeit  nicht  möglich.  Die  Tat- 
sache, daß  sie  bisher  nur  in  reiferem  Lebensalter  beobachtet  sind,  läßt 
an  eine  erst  später  erworbene  Erscheinung  denken.  Der  Hämosidenn- 
gehalt  legt  die  Möglichkeit  nahe,  daß  sie  vielleicht  aus  kleinen  Blutungen 
hervorgegangen  sind.  Doch  konnten  in  unseren  Nebennieren  weder 
Blutungen  konstatiert  werden,  noch  würde  hierin  irgend  eine  Aufklärung 
für  die  Beteiligung  der  Fettzellen  gegeben  sein.  Es  könnte  sich  auch 
um  ein  Gewebe  handeln,  das  wie  das  Knochenmark  gewisse  blutzer- 
störende Funktionen  besitzt,  ohne  daß  aber  bisher  die  blutbildende 
Fähigkeit  nachgewiesen  werden  konnte. 

Ihr  Vorkommen  scheint  nach  meinen  bisherigen  Erfahrungen  nicht 
so  ganz  selten  zu  sein.  Denn  es  ist  mir  Torgekommen,  daß  ich  im 
Gefrierschnitt  solche  Herdchen  fand,  in  einem  dicht  daneben  ent- 
nommenen Celloidinblock  nicht.  Ferner  habe  ich  auch  manchmal  nur 
Fettzellen  vereinzelt  oder  in  Gruppen  eingesprengt  gefunden,  sowie 
andere  Male  nur  zellige  Herde  ohne  Fettzellen ;  da  sich  dies  z.  T.  auch 
in  den  mit  den  oben  beschriebenen  Herden  versehenen  Nebennieren 
fand,  ist  auch  hier  ein  Zusammenhang  möglich.  Solche  Befunde  habe 
ich  aber  unberücksichtigt  gelassen  und  mir  als  positive  Befunde  nur  die 
eigenartige  Kombination  von  Fettzellen  und  ßundzellen,  meist  auch  mit 
sideroferen  Zellen  notiert. 

Es  wird  aber  gerade  durch  die  letzterwähnten  Erfahrungen  nahe 
gelegt,  daß  diese  Herde  in  gewisser  Beziehung  zu  früher  beschriebenen 
Gebilden  stehen.  Als  erster  scheint  Dagonet  die  Aufmerksamkeit  auf 
das  Vorkommen  lymphoiden  Gewebes  in  den  Nebennieren  gelenkt  zu 
haben.  Er  fand  sowohl  in  den  verschiedenen  Schichten  der  Binde,  wie 
in  der  Marksubstanz  Anhäufungen  kleiner  Kerne  als  ziemlich  konstanten 
Befund,  und  zwar  bei  allen  Altersklassen  —  auch  schon  bei  einem  Fötus 
von  ca.  4  Monaten  — ,  wenn  sie  auch  bei  älteren  Leuten  in  größerer 
Zahl  vorhanden  waren.  Soweit  die  Abbildungen  ein  Urteil  gestatten, 
liegen  sie  in  ähnlicher  Anordnung  wie  die  oben  beschriebenen  Herde, 
ohne  daß  aber  Fett-  oder  Pigmentzellen  jemals  erwähnt  werden.  Be- 
treffs ihrer  Deutung  scheint  er  sich  der  etwas  gewagten  Hypothese  zu- 
zuneigen, daß  diese  Zellen  zur  Begncration  dienen  können,  indem  das 
lymphoide  Gewebe  in  Parenchymzellen  übergehen  solle.  Die  Beob- 
achtungen, die  er  zugunsten  dieser  Annahme  ausspricht,  erscheinen  wenig 
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beweisend;  er  denkt  daran,   daß  es  sich  nm  embryonale  Bildungszellen 
handeln  könne. 

Wenig  später  hat  Stillikg  bei  manchen  Tieren  wohl  ausgebildete 
Follikel  Ton  lymphatischem  Gewebe  in  Rinde  und  Mark  der  Nebenniere, 
ongefahr  von  der  Größe  einer  Stecknadelspitze  gefunden. 

Noch  mehr  an  unsere  Befände  erinnert  die  Angabe  von  May  über 
freies  Pigment  in  der  Zona  fasciculata.  Um  dieses  herum  fand  sich 
meist  kleinzellige  Infiltration;  auch  May  konnte  keine  Hämorrhagie  imd 
keine  Metamorphose  roter  Blutkörperchen  beobachten  und  denkt  an 
EIxtrayasation  flüssiger  Bestandteile  aus  dem  Blute  zwecks  Elimination. 
Zu  ähnlichen  Betrachtungen  hatten  uns  auch  die  oben  beschriebenen 
Befunde  aufgefordert,  nur  daß  der  Nachweis  echter  Fettzellen  noch 
weit  mehr  ein  Hervorgehen  aus  Hämorrhagieen  unwahrscheinlich  macht. 
Die  fixen  Fettzellen  verschaffen  den  Herden  einen  mehr  organoiden 
BaUy  während  bloßen  Bundzelleninfiltraten  weit  eher  auch  ein  transi- 
torischer  Charakter  innewohnen  kann.  Obwohl  daher  ein  Zusammen- 
hang mit  den  Befunden  von  Dagonet  und  May  wahrscheinlich  ist,  muß 
Torläufig  unseren  Herdchen  noch  eine  Sonderstellung  eingeräumt  werden, 
bis  durch  systematische  Untersuchung,  die  noch  nicht  vorgenommen 
werden  konnte,  der  Beweis  geliefert  ist. 

Dasselbe  gilt  von  den  Bundzelleninfiltraten,  die  Mabchand  und 
Lanoebhaks  bei  Morbus  Addisonii  beschreiben;  letzterer  faßt  sie  als 
eine  kompensatorische  Hypertrophie  lymphadenoiden  Gewebes  auf. 

Bei  Hyperplasia  nodosa  gibt  BBtiCHANow  an,  dreimal  lymphoides 
Gewebe  gefunden  zu  haben. 

Das  makroskopische  Aussehen  der  Knochenmarksgeschwulst  bei 
dem  Ausgangsfalle  sieht  einer  ausgedehnten  Blutung  nicht  unähnlich 
es  konnte  daher  der  Verdacht  auftauchen,  daß  unter  den  Neben- 
nierenhämorrhagieen  solche  Knocheomarksherde  stecken  könnten.  Aus 
der  Literatur,  die  Simmokds  nach  Form  und  Ursprung  kürzlich  zu- 
sammengestellt hat,  habe  ich  keinen  Anhaltspunkt  gewinnen  können. 
Ein  Präparat  unserer  Sammlung  von  Hämatom  der  Nebenniere,  das 
makroskopisch  der  beschriebenen  Nebenniere  recht  ähnelt,  zeigt  sich 
mikroskopisch  nur  als  in  Organisation  begriffene  Hämorrhagie,  ohne  daß 
sich  irgendwo  knochenmarksähnliche  Stellen  hätten  nachweisen  lassen, 
Man  hätte  ja  auch  daran  denken  können,  daß  solche  Inseln  von  Knochen- 
marksgewebe leichter  zu  Blutungen  neigen.  Auch  in  einem  zweiten 
Falle,  den  ich  sezierte,  bei  dem  allerdings  das  bluthaltige  Gewebe  sich 
lange  nicht  so  scharf  gegen  den  Nebennierenrest  abhob,  lagen  ganz 
andere  Verhältnisse  Yor;  es  ließ  sich  mikroskopisch  zeigen,  daß  die 
Blutung  infolge  Ton  Venenthrombose  entstanden  war. 

Von  solchen  tnmorartigen  Knochenmarkseinlagerungen  sind  also  nur 
zwei  Fälle,  der  vorhin  beschriebene  und  die  Heidelberger  Beobachtung 
bekannt.     Wie  sind  sie  zu  erklären? 
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Hier  würde  es  sich  wesentlich  um  folgende  Fragen  drehen: 

1.  Kommt  sonst  noch   heterotopes  Knochenmarksgewebe  tof? 

2.  Haben  wir  eine  embryonale  Gewebsyersprengung  oder  einen 
später  erworbenen  Zustand  vor  uns? 

3.  Bietet  die  Nebenniere  irgendwelche  Anhaltspunkte,  die  eine 
Einlagerung  von  Knochenmark  erklären  könnten. 

In  anderen  als  seinen  bekannten  Lagerungsstätten  finden  wir  Tor 
allem  Knochenmark  bei  pathologischer  Knochenbildung.  Überall,  wo 
wir  Knochen  auftreten  sehen,  können  wir  unter  Umständen  Knochen- 
mark finden,  sei  es  mehr  vom  Typus  des  fettigen  oder  des  zelligen 
Marks.  So  ist  Knochen  gefunden  worden  in  Herzklappen,  in  Arterien, 
verkalkten  Nieren,  in  der  Chorioidea  phthisisch  schrumpfender  Bulbi,  in 
der  Lunge,  in  Lymphdrüsen,  in  Strumen  und  in  Muskeln.  Etwas  andere 
Bedeutung  beanspruchen  wohl  die  Knochen,  die  tou  Teilen  des  Skelet- 
systems  ausgehen,  also  Bildungen  des  Periosts,  der  Dura  mater,  in  den 
Knorpeln  (z.  B.  Kehlkopf),  sowie  an  Stellen,  die  embryonal  der  Sitz 
von  skeletogenen  Gewebe  sind,  z.  B.  Tonsillen.  Die  ersterwähnten 
Formen  schließen  sich,  soweit  wir  unterrichtet  sind,  stets  an  vorher- 
gehende Yerkalkungsprozesse  an.  Einen  analogen  Vorgang,  ebenfalls 
mit  Einlagerung  von  Knochenmark  werde  ich  nachher  noch  für  die 
Nebenniere  beifugen.  Genauere  Angaben  über  die  zelluläre  Zusammen- 
setzung dieses  Knochenmarks  sind  mir  nicht  bekannt,  vor  allem  wären 
Vergleiche  mit  dem  normalen  Elnochenmark  desselben  Falles  interessant 
Im  Auge  und  in  Arterien  habe  ich  meist  wesentlich  Fettmark,  im  Kehl- 
kopf zelliges  Mark  getroffen.  Auch  habe  ich  einen  sicheren  Beweis, 
ob  derartiges  heterotopes  Knochenmark  eine  hämatopoetische  Funktion 
entfalten  kann,  nirgends  gefunden.  Das  bis  jetzt  erwähnte  Knochen- 
mark erscheint  stets  an  .  die  Existenz  von  Knochen  gebunden  zu  sein, 
so  daß  wir  es  wohl  als  sekundäre  Einlagerung  betrachten  müssen. 
Pollack,  der  mit  Lubabsgh  eingehende  Untersuchungen  über  die  meta- 
plastische Knochenbildung  in  Lymphdrüsen  angestellt  hat,  gibt  ausdrück- 
lich an,  daß  Knochenmark  ohne  benachbarten  Knochen  nicht  zur  Be« 
obachtung  kam,  während  bei  spärlichen  Elnochenbildungen  Mark  ver- 
mißt werden  konnte.  Woher  aber  in  diesen  Fällen  das  Knochenmark 
stammt,  liegt  nicht  ohne  weiteres  klar.  Während  man  den  ubiquitären 
Bindegewebszellen  wohl  die  Fähigkeit  zutrauen  kann,  einerseits  Knochen, 
andrerseits  Fettzellen  zu  liefern,  stößt  die  Annahme  der  Metaplasie  in 
spezifische  Knochenmarkselemente  (Myelocyten ,  eosinophile  Zellen, 
Knochenmarksriesenzellen)  schon  auf  mehr  Schwierigkeiten.  Trotzdem 
nimmt  Pollagk  metaplastische  Entstehung  an.  Im  Gregensatz  dazu  ist 
RiBBEBT  der  Ansicht,  daß  sowohl  die  Zellen  mit  osteoblastischen  Eigen- 
schaften, wie  die  Zellen  des  heterotopen  Knochenmarks  aus  verschleppten 
myelogenen  Elementen  stammen.  Hierfür  ist  uns  die  Anschauung  ge- 
ebnet   durch   die  Erfahrungen    über   embolisch  verschlepptes  Jochen- 
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mark.  Lubabsch  bildet  in  seiner  soeben  erscheinenden  Allgemeinen 
Pathologie  Knochenmarksgewebsembolie  in  einer  Lungenarterie  bei 
Eklanapsie  ab,  bei  der  neben  Myelocyten  und  Riesenzellen  auch  Fett- 
zellen mitverschleppt  sind.  Daß  solche  verschleppten  Knochenmarks- 
zellen nun  nur  so  selten  Knochen  bilden,  könnte  man  sich  so  erklären, 
daß  sie  dazu  präpariertes  Gewebe  Torfinden  müssen;  in  dieser  Hinsicht 
konnte  die  verkalkende  Substanz  eine  besondere  Wirksamkeit  entfalten. 

Es  ist  zurzeit  nicht  möglich,  zwischen  diesen  beiden  Theorieen  eine 
begründete  Entscheidung  zu  fallen. 

Bei  petrifizierenden  und  ossifizierenden  Sarkomen  habe  ich  eine 
Einlagerung  von  Knochenmark  vermißt,  vereinzelte  derartige  Beobach- 
tungen erwähnt  Bobst  in  seinem  Geschwulstwerk. 

Gibt  es  nun  sonst  auch  heterotopes  Knochenmark  ohne  Knochen- 
bildnng?  Die  sogenannte  „myeloide  Umwandlung"  von  Milz  und  Lymph- 
drüsen bei  Leukämie  ist  ofi'enbar  ein  ganz  anderer  Vorgang,  bei  der 
sich  einzelne  Knochenmarkselemente  in  fremde  Organe  einnisten  und 
dort  wohl  vermehren,  ohne  aber  auch  nur  annäherungsweise  zur  Bildung 
typischen  Knochenmarksgewebes  zu  führen.  Ebenso  sind  die  Fälle  von 
AsKANAZT,  in  denen  es  bei  Zugrundegehen  von  Knochenmark  an  seinen 
gewöhnlichen  Stätten  zu  Ablagerung  von  Erythroblasten,  kleinen  und 
großen  einkernigen  spärlichen  gelapptkemigen  und  eosinophilen  Elementen, 
dagegen  relativ  reichlichen  Biesenzellen  gekommen  war,  anders  zu  be- 
urteilen. Er  deutet  sie  als  geschwulstähnliche  Proliferation  von  blut- 
bildendem Gewebe,  das  wahrscheinlich  von  verschleppten  Zellen  stammt. 
Wenn  ich  die  Unterschiede  gegen  die  oben  beschriebene  Einlagerung 
von  Knochenmark  in  die  Nebenniere  kurz  präzisiere,  so  sind  es  vor  allem 
folgende.  Bei  Askakazy's  Fällen  handelt  es  sich  um  einen  kompen- 
satorischen Vorgang;  die  Zellen  haben  eine  intravaskuläre  Lagerung, 
bilden  keine  geschwulstartig  abgegrenzten  Knoten,  enthalten  zwar  die 
meisten  Formen  der  zelligeu  Knochenmarkselemente,  ohne  aber  mit 
Fettzellen  einen  organartigen  Aufbau  einzugehen.  In  diesem  Zusammen- 
hang mochte  ich  erwähnen,  daß  ich  in  meinem  Falle  eine  Untersuchung 
des  Knochenmarks  in  Rippen  und  Stemum  vorgenommen  habe  und 
nichts  finden  konnte,  das  irgend  eine  kompensatorische  Wucherung  von 
Knochenmark  erklärlich  scheinen  ließe.  Das  Mark  erwies  sich  als 
ziemlich  fettarm  und  zeigte  im  Gegensatz  zu  dem  Knochenmark  in  der 
Nebenniere  die  gewöhnlichen  Granulationen,  vor  allem  ziemlich  zahlreiche 
eosinophile  Zellen.  Vielleicht  in  gewisser  Hinsicht  mit  den  Fällen  von 
A8KAKAZY  verwandt  ist  eine  Beobachtung  von  Zape,  der  bei  sehr  aus- 
gedehnten Knochenmetastasen  eines  Magenkrebses  in  dem  Fettgewebe 
des  Duralsackes  blutbildendes  Knochenmark  fand;  auch  hier  also  eine 
kompensatorische  fhrscheinung. 

Bhitbildmdes  Gewebe  außerhalb  der  Knochen  fand  Albrecht  in 
einem   merkwürdigen   Falle  ^  der  von   Lindner   eingehend  beschrieben 
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worden  ist.  Es  handelt  sich  um  ein  Hämangio-Endotheliom  der  Dura 
mater  mit  einem  gleichartigen  als  Metastase  aufgefaßten  Tumor  der  Blase. 
In  beiden  fanden  sich  Nester  von  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen ;  ? on 
einem  knochenmarksartigen  Aufbau  ist  nichts  erwähnt. 

Ebenso  sind  auch  die  Myelome  (Erythroblastome),  die  Eibbebt  von 
Erythroblasten  ableitet,  völlig  von  unseren  Beobachtungen  verschieden, 
da  sich  auch  dort  nur  eine  Zellsorte  an  dem  Aufbau  beteiligt. 

Sonach  scheint  es,  daß  isolierte  Einlagerung  von  Knochenmark 
ohne  Knochenbildung  auch. in  anderen  Organen  bisher  nicht  bekannt  ist, 
und  der  oben  beschriebene  und  der  Heidelberger  Fall  eine  ganz  be- 
sondere Stellung  beanspruchen. 

Wenn  wir  uns  der  zweiten  aufgeworfenen  Frage  zuwenden,  ob  wir 
eine  embryonale  Keimverlagerung  oder  eine  im  späteren  Leben  erworbene 
Bildung  vor  uns  haben,  so  wollen  wir  zuerst  feststellen,  daß  wir  diese 
Einsprengung  wohl  als  Geschwulstbildung  aufzufassen  haben,  die  selbst- 
ständig sich  in  der  Nebenniere  weiterentwickelt.  Denn  wir  werden  nicht 
annehmen  können,  daß  die  Einlagerung  stets  so  groß  wie  jetzt  gewesen 
ist,  wenn  wir  auch  über  Zeit  des  Auftretens  und  Raschheit  des  Wachs- 
tums keinerlei  Angaben  machen  können.  Daß  Mitosen  nicht  gefunden 
wurden,  ist  oben  schon  vermerkt.  Dagegen  sehen  wir  eine  gewisse 
Selbständigkeit  der  Bildung,  die  sich  in  ihrem  anatomischen  Aufbau 
ausprägt.  Die  zellulare  Zusammensetzung  ist  eine  andere  als  in  dem 
zur  Blutbildung  funktionierenden  Knochenmark  des  Stemums  und  der 
Rippen;  wir  vermißten  vor  allem  ganz  die  eosinophilen  Zellen.  Auch 
weicht  der  Aufbau  durch  mangelhafte  Gefäßversorgung  von  dem  nor- 
malen Knochenmark  ab,  und  darauf  werden  wir,  wie  so  häufig  in  Ge- 
schwülsten die  zentrale  Nekrose  beziehen  müssen.  Wir  müssen  also 
unseren  abgekapselten  Knochenmarksherd  als  eine  geschwulstartige  Neu- 
bildung gutartigen  Charakters  betrachten,  die  am  folgerichtigsten  den 
Namen  Myelom  tragen  müßte,  wenn  man  damit  nicht  bereits  andere 
Bildungen  belegt  hätte. 

Die  Frage  nach  der  Herkunft  würde  also  zu  entscheiden  haben, 
woher  die  ersten,  mit  Fähigkeit  der  Knochenmarksbildung  begabten 
Elemente  in  die  Nebenniere  gelangt  sind.  Sehen  wir  von  der  ganz  un- 
wahrscheinlichen Deutung  ab,  daß  einfach  durch  Metaplasie  aus  Binde- 
gewebe Knochenmark  geworden  ist,  so  bleiben  im  wesentlicben  folgende 
Möglichkeiten  übrig.  Entweder  sind  bei  der  Entwicklung  der  Neben- 
niere schon  Knochenmarkskeime  hineingelangt,  oder  sie  sind  erst  später 
mit  dem  Blutstrome  eingeschleppt  worden.  Schließlich  könnten  sie  auch 
mit  den  oben  beschriebenen  zelligen  Fettgewebsherden  zusammenhängen ; 
aber  auch  diese  könnten  schon  bei  der  Entwicklung  der  Nebenniere  be- 
gründet oder  erst  später  dort  angesiedelt  sein.  Daß  wir  darüber  vor- 
läufig keine  Entscheidung  fällen  wollen  und  können,  ist  schon  oben  aus- 
geführt. 
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Bei  der  Nebennierenentwicklung  durchwandern  das  bereits  angelegte 
Organ  Zellen  des  sympathischen  Nervensystems.  Es  wäre  wohl  denk- 
bar, daß  sie  gelegentlich  einmal  differenzierte  Gewebe  anderen  Charakters 
mitnehmen,  die  sich  unter  umständen  zu  Geschwülsten  entwickeln 
konnten.  Sehen  wir  uns  in  der  reichhaltigen  Kasuistik  über  Neben- 
nierengeschwülste  um,  so  kommen  hier  solche  Tumoren  in  Betracht, 
deren  Zellen  wir  von  normalen  Bestandteilen  der  Nebenniere  nicht  ab- 
leiten können.  Ein  Ganglio-fibro-myosarkom  z.  B.^  wie  es  Dagonet  und 
Bbüchakow  beschreiben,  kann  aus  dem  Nebennierenmark  erklärt  werden, 
da  wir  Ganglienzellen,  Bindegewebe  und  um  die  Venen  Muskelmassen 
kennen.  Lipome  sind  beschrieben  von  Bbüchanow  und  Mabchetti,  die 
auch  fünf  von  Mattei  angeftLhrte,  aber  wegen  mangelhafter  Beschreibung 
nicht  verwertbare  Fettgewebsgeschwülste  erwähnen.  Für  solche  Lipome 
ist  jedenfalls  durch  meine  oben  beschriebenen  Befunde  von  Fettzellen 
das  Verständnis  bedeutend  gefördert  (siehe  Nachtrag). 

Neuerdings  hat  Küsteb  zwei  Tumoren  beschrieben,  die  Bibbebt 
als  den  Gliomen  nahestehend  deutete.^)  Wenn  die  Deutung  richtig  ist, 
80  müssen  entweder  noch  nicht  spezifisch  differenzierte  nervöse  Elemente 
in  die  Nebenniere  eingewachsen  sein,  oder  es  sind  gliöse  Elemente  mit- 
genommen worden.  Daß  in  Nebennieren  kein  Gliagewebe  vorhanden 
ist,  habe  ich  mich  vor  kurzem  an  der  lebensfrisch  konservierten  Neben- 
niere eines  gesunden  Hingerichteten  selbst  überzeugt. 

Sind  auch  die  Tatsachen  spärlich,  die  für  ein  solches  Verschleppt- 
werden während  der  embryonalen  Entwicklung  sprechen,  so  lassen  sich 
noch  weniger  Gründe  für  eine  Verschleppung  von  Knochenmarkszellen 
mit  dem  Blutstrome  und  sekundäre  Ansiedlung  anführen.  Nach  unseren 
bisherigen  Erfahrungen  gehen  verschleppte  Knochenmarkszellen  zugrunde, 
wenn  sie  auch  nach  Ltjbabsch  wegen  ihrer  Verwandschaft  zum  Blute 
widerstandsfähiger  als  andere  Organzellen  sind.  Daß  es  allerdings  im  Ge- 
biete der  Onkologie  Erscheinungen  gibt,  die  an  eine  Geschwulstbildung  aus 
verschleppten  Zellen  denken  lassen,  habe  ich  früher  in  einer  Arbeit  über 
Knochentumoren  mit  Schilddrüsenbau  ausgeführt.  Vielleicht,  daß  weitere 
Untersuchung  der  zelligen  Fettgewebsherde  gewisse  Auf  klärung  bieten  wird. 

Der  dritte  Punkt,  ob  gerade  die  Nebennieren  Anhaltspunkte  für  die 
Erklärung  von  Knochenmarkseinschlüssen  bietet,  ist  zum  Teil  schon  in 
vorstehendem  beantwortet.  Erstens  könnten  die  nachgewiesenen  Herdchen 
zum  Knochenmark  Beziehung  haben;  dann  sind  in  der  Entwicklungs- 
geschichte Tatsachen  vorhanden,  die  eine  Gewebsverlagerung  leichter 
erklaren  ließen,  und  schließlich  kann  man  auch  eine  gewisse  Verwandt- 
schaft zwischen  Knochenmark  und  Nebennieren,  wie  auch  mit  anderen 
Blutgefaßdrüsen  annehmen.    In  auffälliger  Weise  sehen  wir  sehr  häufig 


^)    Übrigens    bezeichnet    ViBCHOW    (Geschwülste   II,    S.  150)     gewisse 
Hyperplasien  der  Marksubstanz  als  Gliome. 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  2 1 
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bei  hypernephroiden  Tumoren  das  Knochenmark  io  der  weitgehendsten 
Weise  von  Metastasen  befallen,  während  die  anderen  Organe  frei  sind. 
Ja,  Pick  hat  auch  gewisse  scheinbar  primäre  Knochentumoren  Ton  Ter- 
schleppten  Nebennierenzellen  abgeleitet.  Die  beiden  G^websarten  scheinen 
gut  in  enger  Gemeinschaft  fortzukommen. 

Anhangsweise  möchte  ich  nun  noch  einen  Fall  kurz  erwähnen,  auf 
den  vorhin  schon  hingewiesen  wurde.  Es  konnte  auch  hier  Knochen« 
mark  nachgewiesen  werden,  das  allerdings  eine  ganz  andere  Bedeutung 
beansprucht. 

Bei  der  Sektion  eines  3  ^/^  jährigen  idiotischen  Mädchens  mit  Broncho- 
pneumonieen  und  Nephritis  fiel  mir  hauptsächlich  die  Veränderung  beider 
Nebennieren  auf.  Im  ganzen  etwa  von  der  gewöhnlichen  Größe,  fühlte 
man  beim  Durchschneiden  Widerstand  durch  verkalkte  Massen.  Auf 
dem  Schnitte  sah  man  ganz  außen  deutliche,  gelblichbraune  Rinden« 
Schicht,  die  ohne  ganz  scharfe  Grenze  in  das  ganz  verkalkte  aus  gelben 
und  weißen  Stellen  sich  zusammensetzende  Zentrum  übergeht.    Nimmt 

man  an  gefärbten  Stückchen  die  Kalk- 
reaktion mit  Silbernitrat  vor,  so  er- 
hält man  ein  Bild,  wie  es  Text- 
iigur  2,  auf  das  Doppelte  vergrößert, 
veranschaulicht.  Alle  verkalkten  Far- 
tieen  sind  intensiv  schwarz  gefärbt. 
Yig,  2.  Auch  mit  der  Berliner-Blau-Reaktion 

erhält  man  am  Stückchen  ein  instruk- 
tives Bild;  die  Grenzen  der  Kalkzone  zeichnen  sich  ringsum  durch 
eine  tiefblaue  Linie  ab,  die  nach  innen  zu  durch  hellere  Nuancen  nach 
dem  gelbgebliebenen  Zentrum  zu  abklingt. 

Mikroskopisch  ist  die  Rindenschicht  gut  entwickelt  und  gut  farbbar, 
ohne  zellige  Einlagerungen ;  ihre  Zellen  enthalten  kein  Fett  Von  Mark- 
substanz  habe  ich  nur  in  einer  Nebenniere  kleine  Reste  gefunden;  im 
übrigen  wird  das  ganze  Zentrum  eingenommen  von  einem  zellarmen 
fibrösen  Gewebe,  das  stellenweise  sehr  weite,  blutgefüllte  Kapillaren 
enthält.  Nur  vereinzelt  sind  fett-  und  pigmentkömchenbaltige  Zellen 
eingestreut;  nnmchmal  deutlich  Zellen  mit  beiderlei  Einschlüssen.  Das 
Pigment  erscheint  meist  hellgoldgelb  und  reagiert  größtenteils  nicht  am 
die  Eisenreaktion,  während  manche  Stellen  deutlich  blau  werden.  Über 
die  bämatogene  Natur  dieser  Pigmente  kann  kein  Zweifel  bestehen. 
Zwischen  den  Bindegewebszügen  treten  hier  und  da  hyaline  schmale, 
verästelte  Balken  auf,  die  nach  außen  zu  verkalken,  wie  Hämatoxylin- 
farbung  und  an  unentkalkten  Schnitten  die  Silberreaktion  beweisen. 
Wo  diese  verkalkte  Substanz  etwas  homogener  wird,  erscheint  sie 
manchmal  ganz  Knochenbalken  ähnlich,  ohne  daß  aber  Knochenkörper- 
chen  eingelagert  sind.  An  einzelnen  Stellen,  aber  weder  sehr  reichlich 
noch  ausgedehnt,  treten  typische  Knochenbalken  mit  Knochenkörperohen 
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aaf,  zwischen  denen  dnrch  weite  blutgeföllte  Kapill^^en  und  zellige  Ein- 
lagerung   knochenmarksähnliche    Inseln    entstehen   (Taf.   XV    Fig.   4). 
Starke  VergröBenmg  läßt  darüber  keinen  Zweifel;   wir   fiaden   kleine 
und  größere   einkernige,    wenig   polymorphkernige,    ziemlich   reichlich 
eosinophile   und   vereinzelte   Elnochenmarksriesenzellen.    Erythroblastea 
und  Fettzellen  wurden  nicht  gefunden.    An  seltenen  Stellen  fand  sich 
aach  zwischen  verkalkten  Bälkchen  ohne  typische  Enochenstruktur  etwas 
Knochenmark;   vielleicht   hätten  Serienscbnitte  ergeben,    daß  diese  In^ 
seht  auch  wie  bei  Pollagk,  doch  an  einer  Stelle  an  deutlichen  Knochen 
grenzen.    Die  Verkalkung  greift  auch  auf  die  innerste  Zone  der  Binde 
über;   hier   sind   die  einzelnen  Zellgrenzen   noch  deutlich  sichtbar  und 
Kapillargefäße  ziehen  dazwischen  hindurch.    In  dieser  Zone,    die  sich 
manchmal  etwas  weiter  in  die  Rinde  hinein  erstreckt,  herrscht  deutliche 
Berliner-Blau-Reaktion.    Pigment  ist  hier  nicht  abgelagert.     Kalk  und 
Eisen   erscheinen   in   feinkörniger  Ablagerung,    wie  ich  dies  auch  bei 
anderen  Verkalkungen  früher  beobachtet  habe.    Neuerdings  hat  Schmorl 
meine    damaligen   Untersuchungen   weitergeführt   und   fand    das   Eisen 
hauptsächlich  in  frisch  verkalkenden  Partieen ;  das  könnte  dafür  sprechen, 
daß  im  vorliegenden  Falle  der  Verkalkungsprozeß  nach  außen  zu  noch 
im  Fortschreiten  begriffen  war.    Hier  liegt  also  eine  Verkalkung  fast 
der  ganzen  Marksubstanz   und   der   innersten   Rindenschicht   vor.     In 
diesem   verkalkten  Gewebe   hat   sich   stellenweise  Knochen   mit   einge- 
lagertem Knochenmark  gebildet.    Das  Knochenmark  ist  daher  hier  ganz 
anders   aufzufassen   wie   in   dem  ersten  Falle  und  mit   den  erwähnten 
Knochenbildungen  mit  sekundärer  Markeinlagerung  in  Parallele  zu  setzen» 
Ahnliche  Prozesse,  wie  sie  hier  vorliegen,   sind  schon  ein  paarmal 
beschrieben    und   als   Ausgänge    früherer  Hämorrhagieen    beschrieben 
worden ;  daß  dabei  Knochen  sich  gebildet  hat,  wird  nur  von  Fraenkel 
in  einer  Diskussionsbemerkung   zu   dem  Vortrage  von  Simmonds  über 
Nebennierenblutungen  erwähnt.     Simmonds  selbst  erwähnt  an  anderer 
Stelle,    daß   bei  Tuberkulose   der  Nebenniere   sekundär  Verkalkungen 
aod    selbst   Verknöcheruogen    eintreten    können.     Mit   Ausnahme    der 
Enochenbildung  scheint  diesem  Falle  ähnlich  zu  sein    eine   Beobach- 
tung von  Karakascheff,  der  auch  einen  weiteren  Fall  von  Simmonds 
erwähnt,   den  ich  nicht  gefunden   habe.    Fast  genau  den  gleichen  Fall 
wie  Karakascheff  habe  ich  in  Präparaten  meines  hochverehrten  Chefs, 
Herrn  Geheimrat  Ziegler,  betrachten  können.    Sie  stammen  von  einem 
3^2  Monate  alten  Knaben  und  zeigen  zentral  nekrotisches  Gewebe  mit 
Schatten  von  roten  Blutkörperchen,  darum  einige  Lagen  von  pigment- 
haltigen Bindegewebszellen  und  nach  außen   die  Kinde,   deren   innere 
Schicht  Verkalkung  aufweist.    Dieser  Herd  erinnert  etwas  an  die  von 
AscHOFV  bei  kongenitaler  Syphilis  beschriebenen  Nekrosen  in  den  Neben« 
nieren;   dafür  liegt  hier  kein  Anhaltspunkt  vor.    Er  scheint  eher  aus 
Blutungen  hervorgegangen  zu  sein. 

21* 
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Diese  Blutungen  in  der  Nebenniere  scheiuen  bei  Kindern  relativ 
häufig  zu  sein.  Man  hat  neuerdings  an  Zusammenhang  mit  Schültze- 
schen  Schwingungen  gedacht  (Hengoe),  während  Schultze  dies  zurück- 
weist und  andere  Vorgänge  (Suffokation)  intra  partum  als  Ursache  an- 
nimmt. 

Bei  dem  engen  Zusammenhang  zwischen  Nebennieren  und  Zentral- 
nervensystem in  entwicklungsgeschichtlicher,  sowie  in  funktioneller  Hin- 
sicht, verdient  die  Kombination  Ton  Idiotie  und  fast  völliger  Zerstörung 
der  Marksubstanz  Beachtung.  Irgendwelche  analogen  Beobachtungen, 
die  einen  kausalen  Zusammenhang  anzunehmen  gestatten  würden,  habe 
ich  nicht  finden  können. 


Nachtrag. 


Während  des  Druckes  habe  ich  noch  von  23  an  den  yerschiedensten  Affekiionen 
▼erstorbenen  Individuen  Nebennieren  untersucht,  von  denen  9  die  oben  beschriebenen 
Herde  von  Fettgewebe  und  Bundzellen  in  der  Rinde  aufwiesen.  Davon  waren 
5  Männer  und  4  Frauen,  außer  einem  20jährigen  jungen  Manne  alle  über  50  Jahre 
alt;  letzterer  ist  das  jüngste  Individuum,  bei  dem  ich  die  Herdchen  fand  und  zwar 
sehr  zahlreich.  Von  den  14  negativen  Fallen  waren  9  männlich  und  5  weiblich;  nur 
3  von  ihnen  über  50  Jahre.  Kinder  befinden  sich  durch  Zufall  nur  2  darunter,  die 
beide  negativen  Befund  boten.  Es  scheint  also,  daß  bei  alten  Leuten  die  Herde  in 
der  überwiegenden  Mehrzahl  vorhanden  sind.  Spricht  dies  schon  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  für  einen  erworbenen  Zustand,  so  haben  sich  auch  sonst  für  eine  Ent- 
wicklungsanomalie keine  Anhaltspunkte  erc^eben.  Wenn  die  Herde  mit  dem  Ein- 
wachsen sympathischer  Elemente  zusammeimin^en,  dürfte  man  vielleicht  eine  Bevor- 
zugung der  medialen  Hälfte  erwarten.  Dies  ist  nicht  der  Fall,  wie  mich  speziell 
darauf  gerichtete  Untersuchungen  lehrten. 

Sodann  habe  ich  bei  einem  67  jährigen  Manne  einen  faustgroßen  Tumor  der 
rechten  Nebenniere  seziert,  der  zum  Teil  noch  mit  einer  schmalen  Schicht  von  Rinde 
bekleidet  ist.  Mikroskopisch  besteht  er  aus  sehr  langen  Spindelzellen  mit  stäbchen- 
förmigem Kern,  die  nach  Form  und  nach  van  GissoN-Färbung  wohl  als  glatte  Muskel- 
fasern aufzufassen  sind.  Zwischen  ihren  Bündeln  liegen  Herde  von  Fettgewebe  mit 
Bundzellen.  Dieser  Tumor  reiht  sich  als  Lipomyom  den  oben  erwähnten  an.  In 
der  linken  Nebenniere  desselben  Falles  fanden  sich  Bindenherde  von  Fettgewebe  und 
Bundzellen. 
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Erklärniig  der  Abbildungen. 
Tafel  XV- 

Fig.  1.  Grenze  der  Nebennierenrinde  gegen  das  eingelagerte  Knochen- 
mark. Ganz  rechts  unten  einige  Fettzellen  in  der  Binde.  Hamatoxylin-Eosin. 
Seibebt  Objekt,  m,  Oknl.  I.  periskop. 

Fig.  2.  Partie  ans  dem  Knochenmark.  Große  ein-  und  mehrkemige 
Zellen,  Riesenzellen,  Erythrocyten  und  kleine  dunkelkemige  Zellen  (Erythro- 
blasten?)  Hämatoxylin-Eosin.     Zeiss,  homogene  Immersion  Vis»  Okol.  m. 

Fig.  3.  Aus  der  linken  Nebenniere  desselben  Falles.  Zellige  Herde 
mit  Fettzellen,  Hämatoxylin-Eosin.     Seibebt  Obj.  in,  Ok.  I  periskop. 

Fig.  4.  Verkalkung  des  Nebennierenmarkes  bei  idiotischem  Eände. 
a  Nebennierenrinde,  b  Verkalkte  Zone,  c  Knochenbildnng,  d  Knochenmark. 
Hämatoxylin-Eosin.     Leitz  Obj.  III,  Ok.  I. 

Fig.  5  Bas  Knochenmark  aus  Fig.  4  bei  starker  Vergrößerung,  Myelo- 
cyten,  eosinophile  Zellen  und  Eiesenzelle,  Hämatoxylin-Eosin.  Seibert 
Vit  hom.  Imm.,  Ok.  I  periskop. 
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über  den  histologischen  Nachweis  von  Seife  und 

Fettsaure  im  Tierkörper  und  die  Beziehungen 

intravenös  eingeführter  Seifenmengen  zur 

Verfettung. 

Von 

Dr.  P.  J.  Fischler,  und  Dr.  W.  Gross, 

Assistent  der  med.  Klinik  in  Heidelberg.  Assistent  des  path.  Institutes  in  Heidelberg. 


In  der  Frage  nach  der  Bedeutung  und  dem  Ursprung  des  sicht- 
baren Fettgehaltes  der  Organe  bei  degenerativen  Zuständen  ist  man 
auch  heute  trotz  der  großen  Mühe,  die  man  auf  die  Lösung  dieses 
Problems  verwandt  hat,  noch  zu  keiner  einheitlichen  Auffassung  gelangt. 
Noch  besteht  der  alte  Gegensatz  in  der  Vorstellung  über  die  endogene 
oder  exogene  Entstehung  des  Fettes  fort,  wenn  auch  in  etwas  veränderter 
Form.  Diese  Wandlung  betrifft  vorwiegend  die  Anschauungen  über  die 
endogene  Lipogenese.  Und  zwar  stellt  man  sich  die  Entstehung  des 
Fettes  in  loco  entweder  als  Resultat  des  Abbaues  höherer  fettartigen 
Verbindungen  der  Zelle  vor  (Protagon,  Jecorin,  Lecithin)  oder  als  die 
Folge  einer  Änderung  des  physikalischen  Zustandes  derselben,  ein  Aus- 
fallen gelösten  Fettes  oder  ein  Zusammenfließen  feinster  vorher  unsicht- 
barer Fettröpfchen  (Aufrahmung,  tropfige  Entmischung).  Dagegen  ist 
die  frühere  Anschauung  über  die  Entstehung  des  Fettes  aus  Eiweiß  bei 
degenerativen  Zuständen  wohl  allgemein  verlassen. 

Einen  zusammenfassenden  Ausdruck  fanden  diese  Anschauung^  auf 
der  Naturforscherversammlung  in  Kassel  in  den  Referaten  von  Kbauss*) 
und  RiBBEBT  ^),  sowie  in  der  nachfolgenden  Diskussion,  neuerdings  in 
einer  diesbezüglichen  Abhandlung  von  Dietbich.^) 

^)  Verhandlungen  der  deutschen  path.  Gesellschaft,  Kassel  1903. 
^)  DiETBiCH,    Wandlungen    der    Lehre    von    der    fetten    Degeneration. 
Arbeiten  aus  dem  pathol.  Institut  zu  Tübingen  Bd.  V  H.  1   1904. 
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Eß  ist  die  Inkongruenz  der  histologischen  und  chemischen  Unter- 
snchungBergebnisse,  welche  zu  den  gegensätzlichen  Auffassungen  von  der 
Entstehung  des  Fettes  bei  degenerativen  Zuständen  führte.  In  einzelnen 
Fällen  wurde  bei  histologisch  starker  Verfettung  durch  die  chemische 
Untersuchungsmethode  keine  Vermehrung  des  Gesamtextraktes  an  Fetteu 
und  fettartigen  Substanzen  gefunden^  sondern  ein  Qleichbleiben  oder  gar 
eine  Verminderung  desselben.  Diese  Resultate  mußten  zu  der  Vor- 
stellung von  dem  bloßen  Sichtbarwerden  schon  vorher  in  der  Zelle  vor- 
handenen Fettes  fähren.  Es  war  damit  selbstverständlich,  daß  man  den 
histologischen  Fettnacbweis  für  unzureichend  erklärte.  Aber  die  Schwierig- 
keit der  Deutung  der  chemischen  Befunde  darf  bei  der  ganzen  Frage 
ebenfalls  nicht  außer  acht  gelassen  werden  uod  nur  ihre  kritischste 
Verwertung  wird  einen  Dauererfolg  haben.  Die  physiologischen  Chemiker 
haben  sich  daher  auch  schon  vielfach  um  die  Vervollkommnung  der 
Extraktionsmethoden  bemüht.  Seitdem  Dobmetbb^)  gezeigt  hat,  daß 
die  SoxLETH'sche  Methode  bei  weitem  nicht  alle  ätherlöslichen  Bestand- 
teile völlig  in  die  Auszagsflüssigkeit  bringt,  bestrebte  man  sich  gerade 
diesem  Übelstande  zu  begegnen  und  gewöhnte  sich  daran,  die  Brauch- 
barkeit neuer  Extraktionsmethoden  nach  der  Höhe  der  gewonnenen 
Extraktmengen  zu  beurteilen.  Aber  schon  Dobmeyeb^)  hat  gezeigt,  daß 
bei  seiner  Methodik  neben  den  Neutralfetten  und  ihren  Fettsäuren  auch 
Seifen,  Lecithin,  Cholesterin  und  niedere  flüchtige  Fettsäuren  in  den 
Atherextrakt  übergehen,  ja  sogar  N-haltige  Produkte  ganz  unbekannter 
Natur. 

Die  Bestrebungen  zur  Verbesserung  der  Extraktionsmethoden  können 
nach  zwei  Gesichtspunkten  beurteilt  werden. 

1.  Die  Hersteliimg  möglichst  guter  physikalischer  Extraktions- 
bedingungen  durch  Aufschluß  des  zu  extrahierenden  Materials,  worin 
DoBMETEB-PFLÜaBB  Vorausgingen,  und  wohin  noch  die  Eugelmühlen- 
methode,  die  Verreibung  mit  Seesand  und  der  Quecksilberzusatz  im 
Schüttelapparat  zu  rechnen  sind. 

2.  Die  Verstärkung  der  Lösungsaffinitäten  der  Extraktionsflüssigkeit 
im  Verein  mit  obigen  Methoden  (Alkohol-Äther,  Alkohol-Chloroform, 
Petroläther). 

Zweifellos  liegt  in  dieser  vervollkommneten  Extraktion  ein  Fort- 
schiitty  weil  man  wohl  annähernd  alles  Fett  in  die  Extraktionsflüssigkeit 
bekommt.  Was  aber  ganz  speziell  in  der  Frage  der  Fettdegeneration 
die  Bewertung  dieser  Methoden  erschwert,  ist  der  umstand,  daß  eine 
nicht  zu  vernachlässigende  Menge  anderer  Extraktivstoffe  gleichzeitig 
damit  bestimmt  wird  und  damit  ein  prinzipieller  Einwand  gegen  die 
einfache  Berechnung  der  extrahierten  Stoffe  als  Fett  gegeben  ist.   Dieser 


^)  DosMEYEB,   Die   quantitative   Bestimmung   von   Fetten,    Seifen   und 
Fettsäuren  in  tierischen  Organen.     Pflüger'a  Archiv  Bd.  65  S.  94  1897. 
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in   den  meisten  Publikationen  über  chemischen  Fettnachweis   erwähnte 
Übelstand  ist  besonders  eingehend  von  Völtz^)  gewürdigt,  auf  dessen 
Arbeit  wir  hierfür  verweisen.    Außer  diesem  Bedenken  steht  aber  noch 
eine  Ecihe  anderer  der  exakten   Verwertung  der  Extraktionsmethoden 
bei  der  Fettbestimmung  unter  degenerativen  Verhältnissen  entgegen.    So 
sind  nur  in  den  wenigsten  Untersuchungen  Neutralfette  und  höhere  fett« 
artige  Verbindungen  getrennt  bestimmt,  so  daß  wir  keine  sicheren  An- 
haltspunkte dafür  haben,   daß   bei  der  Verfettung  einer  Zunahme  des 
Neutralfettes  eine  Abnahme  höherer  fettartiger  Verbindungen  regelmäßig 
parallel  geht.  KKEHii  ^),  welcher  bei  seinen  FettbestimmuDgen  am  kranken 
und  gesunden  Herzen  darauf  Rücksicht  nahm,   fand  im  Gegensatz  zu 
neueren  Ansichten  bei  vermehrtem  Fettgehalt  degenerierender  Herzen 
den  Lecithingehalt  unverändert.  Bezüglich  der  N-h altigen  Verunreinigungen 
sind  unsere  Kenntnisse  denkbar  lückenhaft.     Wissen  wir  doch  nicht  ein- 
mal annähernd,  was  für  eine  Substanz  oder  Substanzen  dabei  in  Betracht 
kommen,   ob  sie  stets  und  in  allen  Organen  gefunden  werden,   ob  sie 
immer  in  gleicher  Menge  vorhanden  sind,  oder  ob  sie  nach  Funktions- 
zuständen  und  Lokalisation  in  ihrem  Auftreten  wechseln.     Da  wir  so 
wenig  über  das  normale  Verhalten  dieser  Substanz  oder  Substanzgemenge 
orientiert  sind,  gilt  das  eben  Gesagte  in  noch  weit  höherem  Maße  für 
pathologische  Zustände.     Es  könnte  sich  unter  diesen  Umständen  tun. 
verminderte  oder  vermehrte  Produktion  derselben  handeln;   es  könnten 
vor  allem  neue  derartige  Substanzen  produziert  werden,  eine  Vermutung, 
die  im  Hinblick  auf  das  Auftreten  N-haltiger  Abkömmlinge  im  Harn 
bei  verschiedenen  Vergiftungen  nahe  genug  liegt  (z.  B.  Phosphorvergiftung). 
Es  besteht  fernerhin  die  Möglichkeit,  daß   bei  degenerativen  Zuständen 
die  sog.  höheren  fettartigen  Verbindungen  nicht  zu  dem  nachweisbaren 
Neutralfett  umgewandelt,  sondern  in  anderer  unbekannter  Form  abgeführt 
werden,  und  daß  an  ihrer  Stelle  die  Zelle  aus  dem  Blute  Fett  aufnimmt 
Somit  braucht   ein  Gleichbleiben    oder   sogar  eine   Vermindertmg  des 
Atherextraktes   bei  histologisch  starker  Verfettung  nicht  zu  beweisen, 
daß  das  sichtbare  Fett  nicht  von  außen  zugeführt  wurde.    Am  nächsten 
läge  diese  ganze  Vorstellung  bei  dem  Befunde  an  Erweichungsherden 
im  Gehirn,  wo  wir  durchaus  nicht  sicher  sind,  ob  das  in  den  Körnchen- 
zellen auftretende  Fett  nicht  etwa  von  außen  stammt 

So  wertvolle  Aufschlüsse  uns  die  chemischen  Untersuchungsmethoden 
in  der  ganzen  Frage  gebracht  haben  und  ein  so  wertvolles  Glied  sie 
auch  für  die  endgültige  Feststellung  der  Genese  jener  Prozesse  sein 
werden,  so  wird  man  doch  einer  heute  geübten  Methodik  und  ihren 
daraus  gezogenen  weitgehenden  Schlüssen  nicht  ganz  beitreten  können, 


^)  VÖLTZ,  Eine  neue  Methode  der  Fettbestimmung,  Pflüger's  Arch.  Bd. 
97  8.  606  1903. 

*)  Krehl,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  51. 
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solange  ihr  noch  prinzipielle  Mängel  anhaften.  Es  dürfen  daher  die 
histologischen  Nachweismethoden  des  Fettes  nicht  ohne  weiteres  für 
uiizayerlässig  erklärt  werden,  weil  sie  oft  mit  den  chemischen  nicht 
übereinstimmen.  Wir  besitzen  im  Sudan  III  und  Scharlach  E  zum 
Nachweise  von  reinem  Fett  ausgezeichnete  Mittel,  deren  Zuverlässigkeit 
schwer  anfechtbar  sein  dürfte. 

Nun    haben    die    mit   dieser  Methode    angestellten   Experimental- 
forschungen  eine  Reihe  Tatsachen  kennen  gelehrt,  die  kaum  anders  ge- 
deutet werden  können,  als  im  Sinne   einer  exogenen  Zufuhr  des  bei 
degenerativen  Zuständen  auftretenden   Fettes.     Es  sei  dabei  nur  hin- 
gewiesen   auf   die   Untersuchungen    von  teils  frei,  teils  in  Kollodium- 
säckchen  in  die  Bauchhöhle   eingebrachten  Organen^);   ferner  auf  die 
Beschränkung  des  Vorkommens  von  Fett  auf  die  Kandpartieen  anämischer 
Niereninfarkte. ^)    Aus  diesen  Versuchen  geht  hervor,  daß  zum  Auftreten 
von  Fett  in  degenerierenden  Zellen  eine  gewisse  Zirkulation  notwendig 
ist.    Es  lag  nun  nahe  diese  Ergebnisse  mit  jenen  zu  vergleichen,  in 
denen  der  Fettgehalt  von  Organen  geprüft  wurde,  die  von  jeder  Zirkulation 
losgetrennt  sind.     In   diese  Kategorie  gehören  einzelne  Versuche  über 
Aatolyse.     Nachdem  nun  früher  das  Aussehen  von  der  Autolyse  über- 
lassenen    Organen    mit    dem   Befunde   bei    sog.   fettiger   Degeneration 
identifiziert  worden  war,  haben  Dietbich  ')  und  Hegleb  gezeigt,  daß  diese 
Ähnlichkeit  nur  eine  scheinbare  ist.    Es  treten  zwar  in  solchen  Organen 
doppelbrechende  Körnchen  und  Schollen  auf,  und  die  sog.  Mjelinfiguren, 
aber  mit  Sudan  färbbares  Fett  tritt  nicht  auf.  Es  sei  besonders  darauf  hin- 
gewiesen, daß  die  neueren  chemischen  Untersuchungen  bemerkenswerter- 
weise damit  übereinstimmen  (Siegebt,  Kjiauss  1.   c).     Auch  Wald- 
vooel's  *)  neuere  Untersuchungen  sind  nicht  unvereinbar  mit  dieser  Auf- 
fassung.  ^Nachdem  Neubattb  ^)  gezeigt  hat,  daß  alle  ungesättigten  Kohlen- 
wasser8to£Fe  Überosmiumsäure  reduzieren  können,    darf  das  Auftreten 
von  mit  Osmium  sich  schwärzenden  Kömchen  in    seinen    autolysierten 
Organen  von  Waldvogel  nicht  mehr  als  Beweis  für  das  Auftreten  von 
Fett  herangezogen  werden,  zumal   er  selbst  mehrmals   betont,  daß  die 
Sudanfarbung  in  seinen  Präparaten  nicht  gelungen  ist.^)    So  ist  also 
auch  durch  diese  Untersuchungen  gezeigt,  daß  ohne  Zirkulation   eine 

^)  RiBBEBT,  Verhandl.  d.  deutsch,  path.  Gesellschaft,  Kassel  1903  u. 
Dtsch.  med.  Wochenschrift  1903.  Pio  FoÄ,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Fett- 
iofiltration.     Verhandl.  Breslau  1905. 

«)  Fischleb,  Virchow  Archiv,  Bd.  170  1902. 

^  Dietbich  1.  c.  und  Verhandl.  d.  deutsch,  path.  Gesellsch.,  Kassel  1903. 

*)  Waldvogel,  Autolyse  und  fettige  Degeneration.  Virchow's  Archiv 
Bd.  177   1904.     Deutsch.  Arch.  für  klin.  Med.  1905  Bd.  82. 

*)  Neübaüb,  Über  das  Wesen  der  Osmiumschwärzung.  Neurol.  Centrbl. 
Bd.  XXI  1902. 

•)  Zur  chemischen  Beweisführung  Waldvogel's  vgl.  die  kritischen  Be- 
merkungen von  Meinebtz,  Hoppe-Seyler  Bd.  44  H.  3  p  4  Mai  1905. 
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Verfettung  der  Zellen  nicht  eintritt.  Dazu  kommen  dann  noch  die 
bekannten  Versuche  von  Lebedeff,  ^)  Rosenfeld  ^)  und  Schwalbe,  •) 
die  direkt  gezeigt  haben,  daß  bei  manchen  mit  degenerativer  Verfettung 
der  Leber  einhergehenden  Vergiftungen  (vor  allem  Phosphorvergiftung) 
eine  Wanderung  d^s  Fettes  aus  den  Depots  in  die  Leber  stattfindet 
Nun  hat  allerdings  Rosekfeld  auf  Grund  ausgedehnter  chemischer 
Untersuchungen  seinen  Standpunkt  dahin  modifiziert,  daß  bei  derartigen 
Vergiftungen  nur  Leber,  Herz  und  Pankreas  wirklich  an  Fettgehalt  za- 
nehmen,  während  in  anderen  Organen  der  Fettgehalt  gleichbleibt  oder 
abnimmt,  imd  dort  dann  die  histologische  Verfettung  als  ein  bloßes  Sicht- 
barwerden schon  vorher  vorhandenen  Fettes  gedeutet  werden  müsse. 
Demnach  hätte  bei  der  Phosphorvergiftung  z.  B.  das  im  Herzmuskel 
auftretende  Fett  eine  ganz  andere  Genese  und  damit  wohl  auch  Be- 
deutung als  das  in  der  Niere  gefundene.  Für  viele  Formen  degenera- 
tiver Verfettung  steht  aber  die  Zufuhr  des  Fettes  mit  dem  Blute  nicht  mehr 
in  Frage,  und  die  Diskussion  dreht  sich  nur  noch  darum,  ob  diese  Vor^ 
Stellung  verallgemeinert  werden  darf,  oder  ob  bei  manchen  Organen  eine 
andere  Entstehung  des  sichtbar  werdenden  Fettes  angenommen  werden 
muß.  Die  Fälle,  in  denen  manche  Autoren  eine  exogene  Lipogenese 
nicht  für  wahrscheinlich  halten,  sind  in  den  Kassleb  Verhandlungen 
ja  mehrfach  zur  Sprache  gekommen.  Sobald  aber  für  einen  Teil 
mindestens  des  bei  degenerativen  Zuständen  auftretenden  Fettes  eine 
Zufuhr  von  außen  angenommen  werden  muß,  erhebt  sich  damit  sofort 
die  Frage,  in  welcher  Form  das  Fett  mit  der  Zirkulation  zugeführt 
werden  kann. 

Neutralfett  ist  als  gewöhnlicher  Modus  des  Transportes  wohl  aus* 
geschlossen.  Nur  in  seltenen  krankhaften  Fällen  tritt  Fett  im  Blut  in 
feinster  Tröpfchenform  auf,  das  Bild  der  sog.  Lipämie.^)  Auch  erfolgt 
eine  Resorption  von  Fett  in  Tropfenform,  wenn  überhaupt,  dann  nur  sehr 
langsam.^)  Es  drängt  im  Gegenteil  alles  zu  der  Annahme,  daß  das 
Fett  in  einer  wasserlöslichen  Modifikation  kreisen  müsse,  und  das  nächst- 
liegende ist  dabei  an  Seifen  zu  denken.  Haben  doch  sowohl  chemische 
wie  histologische  Untersuchungen  die  Seifen  als  Muttersubstanzen  für 
neu  entstehendes  Fett  im  Tierkörper  in  einzelnen  Fällen  ganz  sicher 
nachgewiesen.    Arnold  ^)  hat  diesen  Vorstellungen  seine  ganz  besondere 

^)  Lebedeff,  Pflüger 's  Arch.  Bd»  31. 

^  Rosenfeld,  Fettbildung.  Ergebnisse  der  Physiologie  ßd.  H  1903. 
Verhandl.  Kassel  1903.     Berliner  klin.  Wochenschrift  1904. 

^)  Schwalbe,  Verhandl.  d.  deutsch,  path.  Gesellschaft  Kassel  1903. 

*)  Fischer,  Über  Lipämie  u.  Gholesterämie  sowie  Veränderungen  d. 
Psmcreas  u.  d.  Leber  bei  Diabetes  mellitus.  Virchow's  Arch.  Bd.  78.  Neissbb 
u.  Dalin,  Über  Lipämie.     Ztsohr.  f.  klin.  Med.  Bd.  51. 

*)  Bennecke,  Ziegler's  Btg.  Bd.  22.  Ribbert  1.  c.  Wüttig,  Ziegler's 
Beiträge  Bd.  37  Heft  11. 

«)  Abnold  Virch.  Arch.  171  —  1903. 
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Aofmerksamkeit  gewidmet  und  ist  der  einzige^  welcher  den  Einfluß  der 
Applikation  größerer  Seifenmengen  (subkutan  oder  in  den  Lymphsack 
eingebracht)  auf  den  Fettgehalt  verschiedener  Organe  studiert  hat.  Er 
fand,  daß  der  Menge  der  eingeführten  Seife  der  Fettgehalt  vorher  fett- 
freier Organe  (Kontroltiere)  parallel  geht,  daß  sie  nach  gewissen  Zeiten 
erst  Fett  enthalten,  das  in  seinem  Auftreten  ein  zeitliches  Abhängigkeits- 
verhältnis von  der  Seifenzufuhr  sich  zeigt  und  mit  der  Zeit  wieder  schwindet, 
wenn  die  Zufuhr  aufhört.  Die  Analogie,  welche  diese  Prozesse  mit 
Prozessen  von  noch  in  physiologischen  Grenzen  sich  bewegender  Fett- 
überladung bei  Mastzuständen  zeigen,  ihre  Analogie  bei  in  gleicher  Weise 
bewirkter  Zufuhr  von  Fettsäure  schließt  Abnold's  histologische  Beweis* 
filhrung  für  die  proponierte  Fähigkeit  der  Seifen  bis  an  die  Grenze  des 
Möglichen.  Die  vorausgegangenen  Versuche  v.  Recklinghaüsen's  ^),  die 
nachfolgenden  Fischleb's  *)  an  der  überlebenden  Niere  und  Aknold's*) 
Untersuchungen  der  Cornea  nach  Einführung  von  Seife  in  den  Kon* 
juntivalsack  sprachen  ihrerseits  im  Sinne  der  Umwandlung  von  Seife 
in  Pett. 

Freilich  erlaubten  die  bisherigen  histologischen  Hilfsmittel  es  nicht, 
die  einzelnen  Phasen  dieser  Umwandlung  festzulegen.  Seitdem  wir  aber 
neuerdings  die  Möglichkeit  des  getrennten  Nachweises  von  Seife,  Fett- 
säuren und  Fett*)  in  den  Geweben  haben,  durften  wir  hoflfen,  damit 
eine  lückenlose  Beweisführung  bei  der  Neuaufnahme  ähnlicher  Versuche 
ftir  die  bisherigen  Vorstellungen  zu  erbringen. 

^Die  Pärbung  auf  Fettsäure  und  Seifen  haben  wir  jetzt  folgendermaßen 
ausgeführt :  Beizen  der  Oefrierschnitte  2  ^  —  24  ^  im  Brutschrank  in  einer 
konzentrierten  Lösung  von  Cup.  acet. ;  Auswaschen  in  destilliertem  Wasser, 
nirben  in  gut  färbendem  WEiGERT'sohen  Hämatoxylin  mindestens  20  Min.; 
Differenzieren  in  stark  verdünnter  WElGEBT'scber  Differenzierungsflüssigkeit 
(Ferridcyankalium,  Na.  biborac.)  bis  die  roten  Blutkörperchen  entfärbt  sind, 
gründliches  Auswaschen  in  destilliertem  Wasser.  Die  Verwendung  reiner 
Knpferacetatlösung  hat  den  Vorteil,  daß  die  roten  Blutkörperchen  wieder  ent- 
färbt werden,  was  übrigens  nach  Behandlung  mit  Chromsäure  (ev.  auch  anderen 
Säuren)  vorher,  oder  durch  die  Gliabeize  nicht  mehr  der  Fall  ist.  Der  negative 
Ausfadl  der  Reaktion  beweist  ohne  weiteres,  daß  Fettsäure  in  dem  Präparat 
nicht  vorhanden  ist;  bei  positivem  Ausfall  muß  man  an  Kalk  und  Eisen 
denken,  die  beide  mit  BLämatoxylin  auch  einen  Lack  bilden,  der  aber  ohne 
vorherg^ende  Behandlung  mit  Kupfer  auch  schon  auftritt;  außerdem  kann 
Baa  Kalk  leicht  durch  verdünnte  HCl.  entfernen  (fettsauren  Kalk  s.  w.  u.), 
Eisen  durch  die  Berliner^Blau-Reaktion  nachweisen.     AbgeseLen  davon,  färben 


^)  V.  Recklinghausen,  Allgemeine  Pathologie  usw.  1903. 

*)  PisCHLEB,  Über  experimentell  erzeugte  Fettsynthese  usw.  Virchow's 
Arch.  Bd.  174  1903. 

«)  AbnolD,   Centralblatt  f.   allg.  Path.   u.  path.  Anat.  Bd.  XIV  1903. 

*)  Fischler,  Über  die  Unterscheidung  von  Neutralfetten,  Fettsäuren 
und  8«fen  im  Gewebe.  Centralbl.  für  allg.  Path.  u.  path.  Anat.  Bd.  XV 
1904. 
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sich  nur  noch  die  Granula  der  eosinophilen  nnd  Mastzellen  nach  dieser  Methode ; 
diese  Elemente  sind  aber  immer  leicht  zu  erkennen  und  werden  kaum  zu  Ver- 
wechslungen Anlaß  geben.  Auch  ist  die  Färbung  der  Fettsäure  immer 
dunkelblauschwarz  und  viel  resistenter  gegen  die  Differenzierungsflüssigkeit  als 
andere  reagierende  Bestandteile.  Nach  der  Färbung  der  Fettsäuren  kann  man 
die  Präparate  in  Ganadabalsam  einschließen  oder  in  demselben  Schnitt  noch 
das  Neutralfett  mit  Sudan  färben.^ 

Die  Schwierigkeit  der  Einführung  größerer  Seifenmengen  in  den 
Tierkörper  liegt  lediglich  in  der  Giftigkeit  der  Seife.  Nun  hat  Mukk  ^) 
s.  Z.  gezeigt,  daß  Tiere  etwa  fünfmal  mehr  Seife  ertragen  können  bei 
Zufuhr  in  eine  Mesenterialvene.  Er  bezog  dies  auf  eine  entgiftende 
respektive  umwandelnde  Tätigkeit  der  Leber.  Ob  dabei  Fett  entsteht 
hat  er  nicht  entschieden.  Neuere  Vorstellungen  räumen  der  Leber  aber 
ebenfalls  spezielle  Beziehungen  zum  Fettransport  ein.^)  Denmach  mußte 
die  Leber  als  besonders  günstiges  Objekt  zum  Studium  etwaiger  Um- 
wandlungen von  Seife  in  Fett  imponieren. 

Unser  Yersuchsplan  war  also  folgender:  Einfuhr  von  nach  Kon- 
zentration und  chemischer  Zusammensetzung  verschiedenen  Seifenlösungen  in 
wechselnder  Zeit  in  eine  Mesenterialvene  und  Kontrolle  des  histologischen 
Befundes  des  Lebergewebes  bez.  des  Gehaltes  an  Fett,  Fettsäuren  und 
Seifen  vor  und  nach  dem  Versuch-.  Im  Verlauf  der  Untersuchung  ergab 
sich  aber  die  Notwendigkeit  der  Einbringung  der  Seife  auch  in  ein 
anderes  Qefaßgebiet,  wozu  wir  die  Carotis  wählten. 

Die  Anordnung  der  Versuche  gestaltet  sich  folgendermaßen :  *  Kaninchen 
wurden  durch  Ghloralhydrat  (per  os  oder  bequemer  per  rectum)  narkotisiert, 
die  Bauchhöhle  in  der  Linea  alba  eröffnet  und  eine  Dünndarmschlinge  mit 
Mesenterium ,  das  genügend  weite  Venen  enthielt,  vorgelagert.  Dann  wurde 
in  eine  der  Mesenterialvenen  eine  dünne  Glaskanüle  eingebunden.  Das  Ein- 
führen der  Kanülen  in  die  zarten  Venenwände  ist  technisch  nicht  ganz  ein- 
f&ch  und  mißlang  anfangs  mehrmals,  so  daß  wir  gelegentlich  erst  bei  der 
dritten  oder  vierten  Vene  zum  Ziele  gelangten.  Doch  zogen  wir  diese  Ver- 
suchsanordnung  der  bei  weitem  einfacheren  Einführung  in  den  Stamm  der 
Vena  portarum  vor,  um  eine  ausgiebige  Mischung  der  Seifenlösung  mit  dem 
Blute  vor  ihrem  Eintritt  in  die  Leber  nicht  zu  verlieren.  Die  SeifenlÖsung 
war  in  einem  500  ccm  fassenden,  als  Spritzflasche  eingerichteten  MeB- 
cylinder  zur  genauen  Ablesung  der  eingeströmten  Seifenmenge;  kurz  vor 
ihrem  Eintritt  in  die  Glaskanüle  passierte  die  Lösung  einen  Gummischlauch, 
der  in  mehrfachen  Windungen  in  einem  Gefäß  mit  strömendem  warmem 
Wasser  lag,  das  in  seiner  Temperatur  in  weitem  und  hinlänglich  genauem 
Maße  variabel  war.  Den  nötigen  Druck  lieferte  die  Wasserleitung  durch 
Vermittlung  eines  großen  Glasballons,  in  dem  das  einströmende  Wasser  die 
Luft   komprimierte.     Der  Abfluß   des  Wassers    erfolgte   durch  ein  Steigrohr, 


1)  MüNK,  Centralblatt  f.  d.  med.  Wissenschaften  1889  S.  504. 

2)  Krauss  1.  c.  Pb.  MÜLLER,  Verhaudl.  d.  deutsch,  path.  Gesellschaft 
1903  u.  Handbuch  der  Ernährungstherapie  v.  Leyden,  Volkmann's  Vorträge 
f.  klin.  Med.  Nr.  272  1900. 
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das  verstellbar  war  und  so  die  EinstelluDg  eines  beliebigen  Druckes  gestattete, 
der  durch  Manometer  angezeigt  wurde.  Bei  späteren  Versuchen  verwendeten 
wir  auch  öfter  als  Drnckquelle  eine  Sauerstoff  bombe. 

Sofort  nach  Einströmen  der  gewünschten  Seifenmenge  wurde  das  Tier 
mit  Äther  getötet  und  womöglich  noch  vor  Eintritt  des  Todes  die  Organe 
entnommen  und  Teile  davon  in  10%  Formol  und  Formol  mit  Calcium  sali- 
cylium  Zusatz  ^)  eingelegt.  Leber  und  Nieren  wurden  immer  untersucht, 
meist  auch  das  Herz,  öfter  noch  Darm  und  Milz.  Von  mehreren  Stellen  der 
Organe  wurden  Gefrierschnitte  mit  Hämatoxylin  und  Eosin,  Sudan  III  und 
der  Fettsäure-,  resp.  Seifenmethode  untersucht. 


a)   Vorversuche. 

Zur  Orientierung  dienten  eine  Reihe  von  Vorversucben,  bei  denen 
wir  den  Tieren  dünne  meist  0,1  %  Natr.  oleinicum  Lösung  (MERK'sches 
Präparat)  in  0,92^0  NaCl-Lösung  langsam  einströmen  ließen,  so  daß 
die  Tiere,  im  Laufe  von  1—4  Stunden  im  ganzen  0,5 — 0,75  g  Seife 
bekamen.    Diese  Mengen  wurden  in  der  Zeit  gut  ertragen. 

Die  Lebern  erschienen  makroskopisch  nicht  sehr  verändert  und 
auch  mikroskopisch  ließ  sich  die  Struktur  der  Kerne  und  Zellen  sowohl  des 
Leberparenchyms,  als  auch  des  Stützgewebes,  namentlich  auch  der  Ge- 
faßendothelien  aufs  deutlichste  erkennen.  Dazu  waren  die  Lebern  meist 
nahezu  fettfrei,  nur  ganz  vereinzelte  Endothelien  enthielten  Fett,  wie 
man  dies  ja  häufig  normalerweise  sieht.  Fettsäuren  oder  Seifen  waren 
nicht  nachweisbar.    Die  Nieren  erschienen  normal. 

Als  wir  nun  dazu  übergingen  konzentriertere  Lösungen  von  Natr. 
oleinicnm  0,2 — 0,5  ^/^  im  Laufe  von  10 — 30  Minuten  einströmen  zu 
lassen,  änderte  sich  das  Bild.  Im  allgemeinen  ertrugen  die  Tiere  eine 
Dosis  Seife  bis  zu  1,0  g,  dann  aber  traten  Cyanose  und  tiefe  langsame, 
dvspnoische  Atmung  ein,  und  rasch  starben  die  Tiere  dann  an  Atem- 
stillstand, obwohl  das  Herz  noch  längere  Zeit,  namentlich  bei  künst- 
licher Atmung  schlug. 

Die  Lebern  dieser  Tiere  zeigten  ziemlich  beträchtliche  Verände- 
rungen. Die  Kapillaren  waren  stark  gedehnt,  ja  an  einzelnen  Stellen 
sogar  zerrissen  und  dadurch  die  umgebenden  Zellen  aus  ihrem  Ver- 
bände gelöst  Die  Kerne  der  Parenchymzellen  waren  entweder  blaß 
und  groß,  oder  dunkel  gleichmäßig  homogen  ohne  erkenntliche  Struktur 
(Pyknose*).  Fett  fand  sich  in  den  Lebern  dieser  Versuchstiere  in 
großer  Menge,  teils  in  fein  granulärer  Form,  teils  in  der  Form  kleiner 
Tropfen  in  den  Zellen;  die  pyknotischen  Zellen  zeigten  eher  weniger 
Fett,  als  ihre  Umgebung.  Die  Verteilung  desselben  im  Acinus  war  eine 
diffuse.    Fettsäure  ließ  sich  nicht  ein  einziges  Mal  nachweisen,  dagegen 


^}  Fischleb,  Centralblatt  für  allg.  Path.  Anatomie  1904  S.  913  ff. 
^  Schmaus  und  Albbecht.    Virch.  Arch.  138  Suppl. 
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gelang  der  Nachweis  der  Seife  in  einem  Falle.  Es  fand  sieh  in  der 
Leber  eines  Tieres,  bei  dem  innerhalb  von  10  Minuten  eine  beträcht- 
liehe  Seifenmenge  eingeströmt  war,  an  der  Innenseite  größerer  Venen- 
stämme  ein  feiner  schwarzer  Saum. 

Die  Durchsicht  vieler  Präparate  auf  ihren  Fettgehalt  ließ  aber 
durchaus  kein  charakteristisches  Merkmal  in  der  zellulären  Anordnung 
etwa,  oder  in  der  Verteilung  des  Fettes  über  den  Acinus  erkennen. 
Immerhin  schien  bei  dem  massenhaften  Vorhandensein  von  Fett  eine 
Neubildung  nicht  ausgeschlossen,  und  es  konnte  scheinen,  als  ob  Seife 
bei  langsamer  Einfuhr  (1—4  Stünden)  in  die  Leber  dort  nicht  als  Fett 
erschiene,  daß  dagegen  eine  rasche  Überschwemmung  der  Leber  mit 
etwas  konzentrierterer  Seifenlösung  zur  Fettbildung  führen  könne. 

Bevor  wir  uns  aber  entschlossen  zu  dem  radikalen  Mittel  der  vor 
dem  Versuch  ausgeführten  Exstirpation  eines  Kontrolleberstückchens  zu 
greifen  —  wogegen  wir  bei  der  unbekannten  reflektorischen,  oder  sonsti- 
gen Wirkung  dieses  Eingriffes  einige  Bedenken  hatten  —  war  es  uns 
wichtig  zu  erfahren,  ob  etwa  nicht  gerade  in  das  Mesenterialvenen-Ge- 
biet  eingeführte  Seife  ebenfalls  mit  der  angenommenen  Leberverfettuog 
einhergehe.  Die  Seifenlösung  wurde  daher  in  die  Femoralis,  oder  Ca- 
rotis eingeführt,  und  zwar  wurde  der  Apparat  so  eingestellt,  daß  die 
Seifenlösung  nur  in  der  Diastole  des  Herzens  einfloß  resp.  direkt  nach 
der  Akme  der  Pulswelle,  so  daß  in  der  Kanüle  die  Spitze  der  Blut- 
welle bald  erschien  bald  verschwand  —  wir  glaubten  so  dem  Herzen 
und  Gefäßsystem  am  wenigsten  zuzumuten.  Vor  dem  Tode  trat  nun 
dabei  regelmäßig  eine  gewaltige  Steigerung  des  Blutdruckes  auf,  die 
einer  raschen  Paralyse  Platz  machte. 

Es  fiel  uns  auf,  daß  eine  so  deutliche  Herabsetzung  der  Toleranz 
der  Tiere  gegen  Seife,  gegenüber  der  Einfuhr  durch  das  Mesenterial- 
gebiet,  wie  sie  Munk  (1.  c.)  beschreibt,  in  unseren  Fällen  nicht  zu  kon- 
statieren war.  Ein  wesentlicher  Faktor  scheint  in  dem  Tempo  der  Ein- 
fuhr der  Seife  zu  liegen;  femer  ist  zu  bedenken,  daß  bei  Injektion  in 
das  Mesenterialgebiet  die  Tiere  durch  die  mit  der  Laparotomie  verbundene 
Abkühlung  und  gelegentliche  Blutverluste  beträchtlich  geschädigt  waren, 
während  das  Einbinden  der  Kanüle  in  die  Carotis  ein  kurzer  unbedenk- 
licher Eingriff  ist.  Es  sind  daher  die  erlangten  Seifenmengen  nicht 
ohne  weiteres  miteinander  zu  vergleichen,  und  eine  ausführliche  Mit- 
teilung der  Zahlen  mit  dem  Gewicht  des  Tieres  und  der  Dauer  der 
Operation  würde  wohl  zu  keinem  eindeutigen  Besultate  führen. 

Aber  auch  in  der  Frage  der  Verfettung  führten  diese  Versuche 
nicht  zu  einem  greifbaren  Resultat,  und  stärkerer  und  schwächerer  Fett- 
gehalt der  Leberzellen  und  ihrer  Stützsubstanzen  wechselten  bei  gleicher 
Versuchsanordnung. 

Es  mußte  uns  aber  weiterhin  daran  liegen,  festzustellen,  ob  nicht  die 
Verfettungszustände  durch  die  bei  den  Strömungsversuchen  unvermeidlich 
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▼eränderten  physikalischen  Verhältnisse,  oder  etwa  durch  reine  Gift- 
wirkung Yon  Substanzen,  die  nicht  Fettkomponenten  sind,  bedingt  seien. 

Wir  applizierten  daher  von  der  Mesenterialvene  aus  erst  0,9%  NaCl- 
Lösung  verschieden  lang  und  rasch;  später  setzten  wir  derselben  noch 
ein  spezifisches  Zellgift  HgOl^  zu.  Es  wurden  so  eine  Reihe  von  Ver- 
suchen ausgeführt  und  in  der  Leber  nainimale  bis  mittelgroße  Fettwerte 
gefunden,  die  aber  in  ihrer  Anordnung  ebenfalls  keineswegs  charakteristisch 
waren,  ja  den  Verdacht  erweckten,  daß  sie  schon  vor  der  Ausführung 
des  Versuchs  in  gleicher  Weise  vorhanden  waren. 

Trotz  unserer  Bedenken  waren  wir  somit  nun  doch  gezwungen^ 
jeweils  ein  Stückchen  Leber  zur  Kontrolle  vor  dem  Versuch  zu  ex- 
stirpieren  und  seinen  Fettgehalt  mit  dem  des  Organs  nach  dem  Ver- 
such zu  vergleichen. 

Bei  der  Unsicherheit  der  Resultate  der  Vorversuche  mußten  wir 
daher  zur  Vermeidung  weiterer  Fehlerquellen  unsere  eigentlichen  Ver- 
niche  mit  Seifendurchströmung  der  Leber  yerschiedentlichst  modifizieren. 

b)  Hauptversuche. 

Die  erste  Versuchsreihe  sollte  dazu  dienen,  uns  ein  Urteil  über  die 
Wirkung  zeitlicher  Unterschiede  auf  das  eventuelle  Auftreten  von  Fett 
in  der  Leberzelle  nach  Seifenzufuhr  zu  ermöglichen. 

Bei  diesen  und  den  folgenden  Versuchen  führten  wir  jeweils  vor 
der  Durchströmung  der  Leber  die  Exzision  eines  Kontrolleberläppchens 
aus.  Von  unserer  erst  angewandten  Methode  der  Blutstillung  durch 
Injektion  und  Betupfen  der  Leberwundfläche  mit  AdrenaKu  kamen  wir 
sofort  ab,  weil  sich  die  Wirkung  desselben  unkontrollierbar  weit  in  die 
Tiefe  erstreckt  und  doch  nicht  ganz  sicher  ist.  Als  branchbarste  Methode 
bewährte  sich  uns  die  einfache  Abtragung  des  Leberstückes  durch  glatten 
Schnitt  mit  folgender  Verschorfung  der  Schnittfläche  mit  dem  Thermo- 
kauter. 

Wir  ließen  also  Seifenlösung  von  gleicher  Konzentration  0,1^0  ui 
wechselnden  Zeiten  von  10  Minuten  bis  1%  Stunden  in  gleicher  Quantität 
^  500  com  einströmen.  Bei  rascher  Zufuhr  trat  der  Tod  der  Tiere  an 
Respirationslähmung  ein,  während  sie  bei  langsamer  Zufuhr  am  Leben 
blieben ;  die  Einfuhr  von  500  ccm  gelang  stets. 

Das  makroskopische  Aussehen  der  Lebern  dieser  Versuchsreihe  war 
meist  nicht  erheblich  verändert,  eine  gewisse  Schwellung  und  Derbheit 
des  ganzen  Organes  ist  öfter  verzeichnet,  die  Acinuszeichnung  ist  deut- 
lich. Der.  Blutgehalt  war  sehr  wechselnd.  Das  Blut  war  größtenteils 
durch  die  einströmende  Seifenlösung  in  der  Leber  sehr  verdünnt,  wodurch 
die  Farbe  derselben  gelblich,  an  Fettleber  erinnernd  wurde ;  die  sichere 
Durcbströmung  aller  Leberteile  war  durch  diese  Färbung  garantiert, 
Thrombose  trat  nie  auf« 
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Mikroskopisch  interessierte  uns  vor  allem  der  Gehalt  an  Fett^  Fett- 
eänren  und  Seifen. 

Eine  irgendwie  sichere  Zunahme  des  Fettes  ließ  sich  in  keinem 
Falle  finden.  Kontrollstiick  und  Versuchsstücke  wiesen  mit  größter 
Eonsequenz  dieselben  Fettbilder  auf.  Trotzdem  wir  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  die  Tiere  hatten  hungern  lassen,  war  keine  Leber  ganz  fett- 
frei. Das  Fett  war  meist  in  den  Endothelien  resp.  den  y.  Kupffeb- 
schen  Sternzellen  gelagert;  auch  einige  Leukocyten  hatten  Fett  aufge- 
nommen, weniger  häufig  lag  es  in  größeren  Tröpfchen  in  den  Leber- 
zellen selbst.  Ihr  Protoplasma  und  ihre  Kerne  boten  meist  keine 
Degenerationszeichen  dar,  nur  bei  den  raschen  Einströmungen  zeigten 
die  Zellen  im  Zentrum  der  Acini  Pyknoseerscheinungen. 

Auch  die  Färbung  auf  Fettsäure  und  Seife  fiel  negativ  aus. 

Daß  die  Mehrzahl  der  eosinophilen  respektive  pseudoeosinophilen 
Zellen  in  ihrer  Granulation  die  Fettsäurefärbung  annahm,  sei  nochmals 
hervorgehoben,  doch  scheint  es  sich  hierbei  um  eine  allgemeine  Reaktion 
dieser  Zellart  zu  handeln,  die  von  der  Seifenzufdhr  unabhängig  ist  und 
worauf  an  anderer  Stelle  eingegangen  werden  soll. 

Nieren  und  Herz  der  Tiere  dieser  Versuchsreihe  zeigten  normale 
Verhältnisse. 

Wir  mußten  daher  mit  stärkerer  Konzentration  der  Seifenlösung 
diese  Versuche  wiederholen,  vielleicht  traten  ihre  fettbildenden  Eigen- 
schaften so  hervor.  Freilich  tritt  dabei  ihre  hohe  Giftigkeit  hindernd 
in  den  Weg,  doch  gelang  uns,  in  einem  Falle  die  Beibringung  von  1,6  gr 
Seife  bei  einer  Konzentration  von  0,5  %• 

Ich  führe  dieses  Versuchsprotokoll  im  Auszug  an: 

Kaninchen  36.  Klein  und  mager  1650  g.  Chloralnarkose  per  rectum. 
Abtragung  eines  Kontrollstückes  Leber.  Verschorfung  mittels  Thermokauter. 
Einfuhr  von  300  ccm  0,5%  Na-oleinicum-Lösung  in  0,9%  NaCL  Tod 
•durch  Bespirationsstillstand. 

Leber  geschwoUen,  blutarm.  Schorf  hält  gut,  sonstige  Organe  ohne 
Besonderheiten. 

Mikroskopisch:  Fettgehalt  im  Kontrollstück  gleich  dem  in  der  Leber 
nach  dem  Versuch.  Anordnung  des  Fettes  meistens  in  feinen  imd  feinsten 
Oranula  im  Parenchym  der  Zellen  am  Bande  derselben  imd  in  den  Endo- 
thelien  der  Gefäße.     Leberzellen  weisen  mancherlei  Degenerationszustände  auf. 

Ein  Befund  war  besonders  auffallend ;  sowohl  im  KontroUstück,  als  auch 
im  Versuchsstück  fanden  sich  größere  Haufen  von  Fettgranula  in  den  binde- 
gewebigen Septen  der  Leber;  es  war  nicht  zu  eruieren,  ob  sie  als  Beste 
untergegangener  Parencbynizellen,  oder  von  Parasiten  anzusprechen  wären. 
Aber  was  es  auch  sei,  dieser  Befund  ward  sehr  wichtig  für  ims,  als  diese 
Fettröpfchen  auf  Fettsäurefärbung  reagierten,  dies  aber  sowohl  im  Kontrollstück, 
als  auch  im  Versuchsstück.  Immerhin  war  es  nicht  unwichtig,  ein  zufälliges 
Testobjekt  für  die  Feinheit  der  Fettsäurereaktion  in  einem  Präparat  zu  haben, 
in  dem  auf  sonstigen  Fettsäure-  und  Seifengehalt  gefahndet  wurde.  In  gans 
vereinzelten  Endothelien  ließen  sich  nun  auch  einige  schwarze  Ghranula  nach- 
weisen, ohne  daß  diesem  Befund  ein  besonderes  Interesse  zukäme. 
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Was  den  makroskopischen  und  mikroskopischen  Befund  der  Organe 
der  anderen  Tiere  dieser  Versuchsreihe  anlangt,  so  differiert  er  bis  auf 
den  vereinzelten  Befund  von  zufalligem  Fettsäuregehalt  der  Leber 
wenig  von  dem  eben  genannten.  Die  Degenerationszustände  sind  hoch- 
gradiger, als  die  in  früheren  Versuchen. 

über  den  Fettgehalt  speziell  ist  zu  sagen,  daß  er  im  Kontrollstück 
einige  Male  eher  stärker  erschien,  als  nach  dem  Versuch,  was  sich  aber 
wohl  so  erklären  läßt,  daß  durch  die  Leberschwellung  schon  vorher 
vorhandene  Partikel  weiter  getrennt  erscheinen,  wodurch  sich  der  An- 
schein einer  Verminderung  der  Fettröpfchen  ergeben  haben  mag. 

Seifen  ließen  sich  nie  nachweisen. 

Dagegen  haben  wir  noch  eines  mikroskopischen  Befundes  zu  ge- 
denken, der  sich  öfter  wiederholte.  In  vereinzelten  Lebern  wurden  in 
den  Leberzellen  ganz  feine  schwarze  Punkte  in  mäßiger  Menge  sichtbar, 
der  Gestalt  nach  am  ehesten  kleinsten  Diplokokken  vergleichbar. 

Diese  wurden  natürlich  ausgeschlossen,  und  eine  Erklärung  für  das 
Auftreten  derselben  mangelt  uns  völlig.  Ihre  Unabhängigkeit  von  der 
Seifenzufuhr  erhellt  aus  dem  gleichzeitigen  Vorkommen  im  Kontrollstück, 
und  daß  es  sich  etwa  um  feinste  Gallenwandungen  handle,  erscheint 
aas  ihrem  unregelmäßigen  Auftreten  wenig  plausibel.  Wir  erwähnen 
daher  den  Punkt  nur  der  Vollständigkeit  halber. 

Aus  alledem  scheint  hervorzugehen,  daß  Seife  eben  nicht  einfach 
in  Fettsäure  im  Tierkörper  übergeführt  wird.  Doch  könnte  man  da- 
gegen einwenden,  daß  die  eingeführten  Seifenmengen  zu  ungenügend  für 
ihren  Nachweis  seien.  Wenn  es  uns  daher  gelang,  die  Seife  nach  ihrer 
Darchpassage  durch  die  Leber  in  eine  unschädliche  Form  überzuführen, 
80  durften  wir  hoffen  der  Leber  soviel  Seife  zuführen  zu  können,  um 
diesem  Einwurf  füglich  zu.  begeben.  Wir  wählten  zur  annähernden 
Realisierung  dieser  Bedingungen  eine  Versuchsanordnung,  bei  der  gleich- 
zeitig von  einer  Jugularvene  ein  lösliches  Calciumsalz  und  von  einer 
Mesenterialvene  her  wie  gewöhnlich  die  Seife  eingeführt  wurde.  Die 
Mischung  der  Blutarten  im  Herzen  mußte  bei  Vorhandensein  von  freier 
Seife  dieselbe  als  Calciumsalz  ausfällen,  und  wir  hofften  in  so  feiner 
Form,  daß  die  Zirkulation  dadurch  nicht  gestört  werde,  und  die  völlige 
TJnlöslichkeit  des  neugebildeten  Salzes  garantiert  hinreichend  genau  seine 
Unschädlichkeit  für  die  Gewebe. 

Ich  führe  kurz  das  Versuchsprotokoll  an : 

Kaninchen  44.  Großes  Tier  fast  3100 .g.  Chloralnarkose  per  rectum. 
Einführung  einer  5  ^/^  Natr.  oleinicum-Lösung  unter  Vorwärmen  in  eine 
Meaenterialvene.  Zugleich  Einbinden  einer  Kanüle  in  die  Ven.  jugularis 
tinistra,  in  die  gleichzeitig  eine  Lösung  von  Calcium  gljcerinophosphoricum 
einfließt  oa.  1,5  g  in  17  Minuten«  Eingeströmte  Seifenmenge  2,0  g.  Exitus 
unter  dem  Bild  der  Seifenvergiftung.  Das  Blut  zeigt  keine  abnorme  Gerinn- 
barkaity  nirgends  Thrombosen. 

Zieffler,  B«itr.  z.  path.  Anat  VII.  Sappl.  (Festschrift  fdr  Arnold.;  22 
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Mikroskopisch:  Starke  totale  Verfettnog  des  Acinus  im  Kontrollslück, 
keine  stärkere  Fettznnahme  im  Yersuchsstück,  keine  Fettsäurereaktion,  keine 
Seifenreaktion.     Kein  Calcium  nachweisbar. 

Obwohl  es  uns  also  hier  gelungen  war,  eine  bisher  unerreichte 
Seifenmenge  einzuführen  —  in  der  Leber  keine  nachweislichen  Ver- 
änderungen. Immerhin  schien  uns  obiger  Einwurf  auch  nach  dem 
Ausfall  dieses  Versuches  nicht  einfach  abgetan  und  wir  werden  später 
darauf  zurückkommen. 

Sollte  etwa  gar  die  Seife  irgendwo  zu  rasch  ausgeschieden  werden, 
oder  ganz  verbrannt?  Als  Orte  der  Ausscheidung  kamen  wesentlich 
Niere  und  Darm  in  Betracht,  bei  der  Annahme  einer  völligen  Ver- 
brennung zu  COg  und  HgO  natürlich  die  Lungen.  Eine  Messung  der 
Bespirationsgase  haben  wir  aber  aus  äußeren  Gründen  nicht  ausführen 
wollen,  da  Narkose  und  Blutverlust  ganz  unberechenbare  Fehlerquellen 
darstellen  und  die  Wahrscheinlichkeit  eines  rapiden  Abbaues  der  Seife 
ganz  gering  ist. 

Es  folgten  daher  zuerst  Versuche  mit  Exstirpation  beider  Nieren, 
später  solche  mit  der  des  größten  Teiles  des  Darmes.  Namentlich 
letztere  Versuche  schienen  uns  unumgänglich,  da  uns  schon  bei  ver- 
schiedenen anderen  Versuchen  eine  Flüssigkeitszunahme  im  Darm  auf- 
gefallen war.  Die  Störung  der  mit  dieser  höchst  eingreifenden  Operation 
natürlich  schwer  geschädigten  Leberzirkulation  war  ein  sehr  zu  berück- 
sichtigender Faktor. 

Wir  versuchten  uns  daher  noch  in  anderer  Weise  die  eventuelle 
Ausscheidung  von  Seife  in  den  Darm  zu  veranschaulichen.  Es  wurde 
der  größte  Teil  des  Dünndarmes  mit  physiologischer  NaCl-Lösung  rein 
gewaschen  und  dann  mit  3%  glyzerinphosphorsaurem  Kalk  angefüllt 
Ein  Auftreten  von  Kalkseife  war  weder  in  der  Darm  wand,  noch  in 
seinem  Lumen  nachweisbar. 

Bei  der  totalen  Darmexstirpation  war  eine  Spur  Fett  mehr  im 
Versuchstück,  wie  im  KontroUstücL  Ein  wirklicher  Ausschlag  aber 
bestand  nicht,  so  daß  man  die  hochgradige  Zirkulationsstörung  wohl 
eher,  als  die  zugeführte  Seife  als  Ursache  dieser  Fettablagerung  ansehen 
darf.  Jedenfalls  darf  dem  Darme  eine  wesentliche  Bolle  bei  dem  Aus- 
bleiben der  proponierten  Umwandlung  von  Seife  in  Fett  nicht  zu- 
geschrieben werden. 

Den  Einfluß,  welchen  etwa  die  Ausschaltung  der  Nieren  haben  kann^ 
zeigt  das  nächste  Protokoll. 

Kaninchen  44.  Exstirpation  beider  Nieren,  nachdem  in  der  einen 
Tags  zuvor  schon  durch  Unterbindung  eines  Gefäßes  ein  Infarkt  gesetzt  war. 
Exstirpation  eines  KontroUeberstüokchens ,  Verschorfang  der  Sohnittfifiche 
mittels  Thermokauter.  Einführen  einer  Kanüle  in  eine  große  Mesenterialvene, 
was  sofort  und  ohne  Blutverlust  gelingt.     Während    25  Minuten  Applikation 
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von  0,5   g  Seife.      Atmung  dauernd   g^t.      Tier  bleibt   noch  15  Minuten  in 
leichter  Athernarkose    ohne  jede  Intoxikationserscheinung.     Dann  Sektion. 

In  der  makroskopisch  dunkelrot  gefärbten  Leber  weder  vermehrte  Fettr 
mengen  nachweisbar,  noch  Fettsäure  oder  Seife. 

So  hatte  sich  also  bisher  durchaus  kein  Beweis  für  die  Annahme 
emer  direkten  Fettumwandlung  der  Seife  im  Tierkörper  erbringen  lassen. 
Immerhin  konnten  allerlei  unbekannte  Funktionszustände  der  Zellen  das 
Znstandekommen  der  Verfettung  verhindern  und  wir  waren  somit  noch 
nicht  berechtigt  obige  Annahme  auszuschließen.  Zwar  hatten  wir  durch 
Hungemlassen  der  Tiere  die  Zellen  zur  Aufnahme  von  Nahrung8sto£Fen 
anreizen  wollen.  Aber  was  wissen  wir  denn  über  die  Umstände  des 
Auftretens  von  Fett  in  der  Zelle? 

Nun  einen  Zustand  kennen  wir,  der  regelmäßig  bei  vorhandener 
Zirkulation  zur  Zellverfettung  führt,  das  ist  die  beginnende  Degeneration 
der  Zelle.  Sollte  also  dieser  Zellzustand  für  die  Umbildung  der  Seife 
zu  Fett  notwendig  sein,  so  mußten  wir  erwarten,  daß  bei  Zirkulation 
von  Seife  dies  mit  besonderer  Easchheit  geschähe.  Zur  Realisierung 
dieser  Versuchsbedingungen  mußten  wir  aber  ein  anderes  Studienobjekt 
wählen,  da  wir  kein  Mittel  für  eine  isolierte  primäre  Leberzellen- 
schädigung besitzen.  Das  klassische  Versuchsobjekt  hierfür  ist  der  In- 
farktrand,  an  dem  alle  Übergänge  von  schwerer  und  leichterer  primärer 
Zellschädignng  zu  finden  sind. 

Nun  ließ  sich  aber  zu  einer  Zeit,  wo  Infarktränder  weder  Fett 
noch  leukocytäre  Infiltration  aufweisen,  also  in  den  ersten  zwei  Stunden, 
auch  im  Seifenversuch  kein  Fett  und  keine  Fettsäure,  auch  keine  Seife 
auffinden. 

Ein  um  so  bemerkenswerterer  Befund  war  es  daher,  daß  in  späterer 
Zeit,  neben  Fett,  die  Reaktion  auf  Fettsäure  positiv  ausfiel.  Sollte  die 
Seifeufettumwandiung  etwa  Stunden  in  Anspruch  nehmen? 

Kontrollversuche  ohne  Seifeneinfuhr  zeigten  aber  das  konstante 
Vorkommen  der  Fettsäurereaktion  zu  derselben  Zeit  ebenfalls.  Wir 
haben  hier  also  eine  Reaktion  des  normalen  Organismus  vor  uns  und 
zum  ersten  Male  lernen  wir  hier  eine  Bedingung  kennen,  die  uns  das 
Auftreten  Yon  Fettsäure  im  Organismus  zeigt.  Wie  wir  aber  schon 
firüher  erwähnt  haben,  darf  man  das  Vorhandensein  reiner  Fettsäure 
nur  dann  annehmen,  wenn  die  Reaktion  an  mit  Alkoholäther  vorbe- 
handelten Schnitten  nicht  mehr  gelingt.  Gelingt  sie  danach  doch  noch, 
80  liegt  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  eine  fettsaure  Kalkverbindung 
Tor,  wovon  man  sich  leicht  überzeugen  kann,  wenn  sich  die  Substanz 
in  angesäuertem  Ätheralkohol  löst  und  die  Reaktion  nach  dieser  Be- 
handlung nicht  mehr  zustande  kommt.  Läge  eine  Fe- Verbindung  vor, 
80  wäre  sie  mit  der  Berlinerblau-Reaktion  erkennbar. 

22* 
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Die  YorgeDommene  PrüfuDg  der  Körnchen  am  Infarktrand  ergab 
nun  in  der  Tat  das  Vorhandensein  von  fettsanrem  Kalk,  der  die  Be- 
aktion  auf  Fettsäure  ja  ebenfalls  gibt. 

Somit  waren  wir  sicher,  daß  die  Zirkulation  von  Seifenblut  auf  die 
Bildung  dieser  Körnchen  von  keinem  direkten  Einfluß  sein  konnte. 

Damit  war  aber  auch  dem  Einwurf  begegnet,  daß  die  Seifenum- 
Wandlung  zu  Fett  von  einem  spezifischen  Zeilzustand,  ,z.  B.  also  yon 
Degenerationszuständen  etwa  abhängig  sei. 

Nun  fragte  es  sich  aber,  ob  etwa  dem  Blute  allein  die  Fähigkeit 
der  Seifenabsorption  zukomme,  oder  auch  den  Körperzellen. 

Wir  entbluteten  daher  Tiere  und  injizierten  meist  von  der  OarotiB 
aus  die  bisher  angewendeten  Seifenmengen  von  0,5 — 1,5  g  in  das  Gefäß- 
system. Aber  auch  so  ließ  sich  weder  Seife  noch  Fettsäure  irgendwo 
im  Parenchym  nachweisen. 

Alle  unsere  Versuche  zeigten  also  ein  eindeutiges  Resultat  Töd- 
liche in  die  Gefäßbahn  injizierte  Mengen  von  Natr.  oleinicum-Lösungen 
verschwinden  und  lassen  sich  weder  als  Seife,  noch  als  Fettsäure  irgendwo 
im  Gewebe  nachweisen. 

Damit  scheint  es  nun  ausgeschlossen,  daß  die  Art  des  Fettrans- 
portes einfach  über  die  hydrolytische  Spaltung  zu  Seife  und  "Wieder- 
vereinigung zum  Glyzerinester  gehe.  Gegen  diese  Vorstellung  sprechen 
auch  noch  andere  allgemeine  wichtige  Bedenken. 

Aber  man  könnte  immerhin  noch  einwenden,  und  wir  haben  uns 
diesen  Einwurf  wiederholt  schon  gemacht,  daß  die  angewendeten  Seifen- 
mengen zu  gering  gewesen  seien,  um  einen  stärkeren  Ausschlag  in  der 
Fettmenge  der  Leber  wahrnehmbar  zu  machen.  Abgesehen  davon,  daß 
die  angewandten  Gesamtseifenmengen  (als  Fett  berechnet)  Ton  der 
Trockensubstanz  der  Leber  bis  zu  20  ^/^  ausmachten,  eine  Menge,  die 
wohl  auch  dem  Auge  auffiele,  und  auch  abgesehen  davon,  daß  wir  einen 
Versuch  mit  besonders  hohem  Seifengehalt  ganz  ebenso  ablaufen  sahen, 
als  die  vorherigen,  so  dürften  die  folgenden  Versuche  unsere  aui^ 
worfenen  Bedenken  zerstreueo. 


Yersuche  mit  Natrium  stearinlcnm. 

Die  Schwierigkeit,  mit  stearinsaurem  Natrium  Versuche  in  gleicher 
Weise  anzustellen,  liegen  im  wesentlichen  in  den  prinzipiell  ver- 
schiedenen physikalischen  Eigenschaften  dieses  Salzes  gegenüber  dem 
Natr.  oleinicum.  Es  löst  sich  ungemein  schwer  in  Wasser.  Es  gelang 
ims  aber  doch  die  Herstellung  v.ersuchsfähiger  Lösungen,  die  bei  37^ 
gut  in  die  Veneo  einströmten.  Teils  hatten  wir  zur  Erhaltung  der 
Löslichkeit   etwas   Natr.    oleinicum   zugesetzt  (z.  B.   2,0  g  Natr.  stear.. 
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0,6  g  Natr.  ol.,  0,9  %  NaCl-Lösung  ad  500,0),  teils  filtrierte  Leichen* 
galle.  Immerhin  dürfte  es  sich  bei  unseren  so  hergestellten  Flüssigkeiten 
nicht  um  Losungen  im  strengen  Sinn  des  Wortes  gebandelt  haben. 

Auf  diese  Weise  ließen  wir  nun  Versuche  in  ganz  gleicher  An-> 
Ordnung,  aber  Tiel  weniger  zahlreich  vor  sich  gehen. 

Auch  hier  trat  der  Tod  der  Versuchstiere  unter  dem  Bilde  der 
Respirationslähmung  auf,  ähnlich  wie  bei  den  Natr.  oleinicum- Versuchen. 

Das  makroskopische  Aussehen  der  Lebern  dieser  Versuchsreihe 
unterschied  sich  nicht  wesentlich  von  dem  der  bisherigen  Versuche,  und 
eine  Diagnose  auf  Verfettung  konnte  aus  dem  makroskopischen  Aus- 
sehen nicht  gestellt  werden. 

Um  80  interessanter  war  der  mikroskopische  Befund  namentlich 
eines  Versuches. 

Die  an  und  für  sich  verfettete  Leber  bot  gleichmäßig  über  den 
Acinus  verstreute,  in  jeder  Leberzelle  vorhandene,  auf  Fettsäurereaktion 
sich  schwärzende,  meist  ringförmige,  ziemlich  grobe  Granula  dar,  die 
zum  Teil  allein  für  sich  in  den  Zellen,  zum  Teil  an  größere  Fettropfen 
gebunden  schienen.    Die  Gefäßendothelien  zeigten  diesen  Befund  nicht. 

Desgleichen  zeigten  die  Tubuli  contorti  und  HENLs'schen  Schleifen- 
epithelien  in  der  Niere  außerordentlich  feine  rein  basal  sitzende  massen- 
hafte, auf  Fettsäurereaktion  sich  schwärzende  Granula. 

Die  leider  erst  einige  Wochen  später  vorgenommene  Untersuchung 
auf  fettsauren  Kalk  stieß  in  derselben  Leber  auf  andere  Verhältnisse. 
Die  Granula  waren  alle  verschwunden,  dagegen  fanden  sich  in  der  Peri- 
pherie der  Acini  drusige  ca.  kerngroße  Gebilde  aus  feinen  Kristall- 
nadeln  bestehend,  welche  die  Beaktionen  des  fettsauren  Kalks  gaben. 
In  den  Nieren  ließ  sich  nach  dieser  Zeit  weder  Fettsäure  noch  fettsaurer 
Kalk  nachweisen.  Solche  Umwandlungen  in  fixiertem  Gewebe  sind 
nicht  unbekannt  und  zeigen  nur  die  große  physikalische  Labilität  ge*> 
rade  diesbezüglicher  Gebilde. 

Li  den  folgenden  Versuchen  ist  leider  die  Stearinsäure  nie  wieder 
so  reichlich  in  dem  Gewebe  nachweisbar  geworden.  Um  so  größeres 
Interesse  zeigt  obiger  Befund,  da  er  uns  die  Möglichkeit  einer  Ab- 
lagerung der  Säure  im  Gewebe  vorführt,  so  wie  auch  den  Beweis  gibt, 
daß  so  kleine  Quantitäten  im  Tierkörper  unter  Umständen  ganz  leicht 
nachweisbar  sind.  Die  Schnelligkeit,  mit  der  die  Säure  in  den  Zellen 
in  räumlicher  Trennung  in  den  Granula  auftritt,  teils  vereint  mit  Fett- 
tropfen, teils  ohne  solche,  ist  höchst  bemerkenswert.  Führt  sie  uns  doch 
wieder  die  Funktion  der  Plasmosomen  aufs  deutlichste  vor  Augen,  wo- 
mit sich  die  von  anderer  Seite  geäußerten  Vorstellungen  über  rein  phy- 
sikalische Adsorption  fettbildender  Substanzen  im  Zellkörper  nur  schwer 
vereinen  lassen  dürften.  Woran  die  Inkonstanz  des  Auftretens  der  be- 
schriebenen Veränderungen  liegt,  ist  uns  leider  nicht  möglich  zu  beant- 
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Worten,  wahrscheinlich  aber  hängt  sie  mit  den  Löslichkeitsverhältnissen 
der  Stearinseife  zusammen. 

In  der  Mehrzahl  der  Stearinseifenversuche  entzog  sich  dieselbe 
ebenso  dem  Nachweise,  wie  die  Oleinseife. 

Damit  haben  wir  YorläuBg  den  rein  experimentellen  Teil  abge- 
schlossen. 

Aber  es  war  nur  natürlich,  daß  wir  die  gewonnenen  Anschauungen 
auch  noch  an  dem  pathologischen  Leichenmaterial  prüften,  um  unsere 
Vorstellungen  über  die  Möglichkeit  des  Auftretens  von  Fettsäuren  und 
Seifen  zu  erweitern. 

Wir  wissen  es  eigentlich  bis  jetzt  nur  von  2  Affektionen,  nämlich 
der  Pankreasfettnekrose  und  der  Lungengangrän. 

Bei  der  ersteren  Affektion  ist  den  Ausführungen  von  Lakgeahaks  ^) 
kaum  mehr  etwas  zuzufügen,  und  erst  kürzlich  haben  Schwabtz  und 
Kayseb^)  gezeigt,  daß  das  Auftreten  von  Fettsäurekristallen  in  den 
DiTTBiCH'schen  Pröpfen  bei  Lungengangrän  durch  Bakterien  Wirkung, 
also  unabhängig  von  Körpergewebseinwirkung  entsteht. 

Wir  untersuchten  deshalb  das  frische  Material  des  pathologischen 
Institutes  während  langer  Zeit  mit  der  Fettsäurereaktion  und  fanden 
abgesehen  von  Knochen,  Kalkkonkrementen  und  Zentralnervensystem, 
wo  die  Markscheiden  auch  nach  Beizung  mit  reinem  Kupferacetat  eine 
allerdings  nur  schwache  Schwarzfärbung  geben,  positiven  Ausfall  der 
Reaktion  nur  in  folgenden  Präparaten: 

1.  Atherom  der  Aorta  und  größerer  Arterien:  In  der  Umgebung 
des  eigentlichen  Atheromberdes  zwischen  den  Lamellen  der  Media  finden 
sich  Nester  von  runden  und  unregelmäßig  gestalteten  größeren  und 
kleineren  schwarzen  Punkten,  die  sich  an  anderen  Schnitten  teils  mit 
Sudan  teils  mit  DELAFiELD'schem  Hämatoxylin  färbten,  außerdem  stellen- 
weise diffuse  Schwarzfarbung  der  elastischen  Lamellen  der  Media.  Die 
Wand  größerer  Atheromherde  selbst  ist  besetzt  mit  dicken  schwarzen 
Massen,  die  aus  einzelnen  unregelmäßigen  Tafeln  und  Schollen  bestehen. 
Manche  dieser  Gebilde  geben  nur  zum  Teil  die  Fettsäurereaktion,  alle 
liegen  zwischen  reinem  Neutralfett  eingeschlossen. 

2.  Infarkte:  In  fiischen  und  älteren  anämischen  Infarkten  der 
Niere  liegen  wie  bei  dem  experimentellen  Infarkt  der  Kaninchenniere 
in  der  stark  verfetteten  Bandzone  zahlreiche  feine  und  etwas  gröbere 
schwarze  Granula  in  den  Gefaßendothelien  und  Parench jmzellen ;  bes. 
schön  in  der  direkt  unter  der  Kapsel  gelegenen  durch  die  Kapselgefäße 
versorgten  Bandpartie. 


^)  Langerhans,  Über  multiple  Fettgewebsnekrose  V.  Aufl.  122. 

^)  Schwabtz  und  Kayser,  Über  die  Herkunft  von  Fetts&ure-Nadeln 
in  DiTTRiCH'schen  Pfröpfchen,  Zeitschrift  f.  klin.  Med.  1905.  Naunyn's  Fe«t- 
Schrift. 


Histologischer  Nachweis  von  Seife  tmd  Fettsäure  im  Tierkörper.       343 

3.  Äußere  Haut  bes.  äußerer  Gehörgaug :  Außen  auf  dem  Epithel 
findet  sich  ein  schmaler  schwarzer  Saum  y  der  sich  etwas  verbreitert  in 
die  Ausfiihrungsgänge  der  Talgdrüsen  fortsetzt,  das  in  den  Zellen  der 
Talgdrüsen  liegende  mit  Sudan  leuchtend  rot  gefärbte  Fett  bleibt  ganz 
ungefärbt;  außerdem  erscheinen  die  Keratohyalingranula  der  Oberhaut« 
epithelien  und  Haarschäfte  und  die  zunächst  liegenden  Hornschuppen 
8chwarz  gefärbt.  Am  schönsten  waren  diese  Verhältnisse  zu  demon- 
strieren an  einem  Rhinophym,  bei  dem  nicht  nur  die  zahlreichen  Talg- 
drüsen sondern  auch  die  meisten  Bindegewebszellen  massenhaft  Fett 
enthielten.  Alles  intrazellulär  liegende  Fett  blieb  ungefärbt,  während 
alle  Ausiührungsgänge  der  Talgdrüsen  mit  schwarz  gefärbten  Massen  er- 
füllt waren,  ebenso  fand  sich  ein  breiter  schwarzer  Saum  außen  auf  dem 
Epithel  und  die  Färbung  des  Keratohyalingranula  und  Hornschuppen 
wie  bei  allen  Schnitten  durch  die  Oberhaut. 

Um  nun  genauer  noch  festzustellen,  welche  Stoffe  den  Ausfall   der 
Reaktion  bewirkten,  wurden  von  allen  diesen  Objekten  Qefrierschnitte 
in  2  %  HCl,    in   Äther- Alkohol    und    in  Äther-Alkohol    mit  HCl    für 
mehrere  Stunden   verbracht  und  dann  erst  die  Färbung  yorgenommen. 
Nach    einfacher   HCl-Behandlung    verschwand    die   Färbung   nirgends, 
wnrde  im   Gegenteil  stellenweise   eher   schärfer   und   deutlicher;    nach 
Äther- Alkohol  verschwinden  der  schwarze  Saum  auf  der  Oberhaut  des 
Bhinophyms  und  die  schwarzen  Massen  in  den  Ausführungsgängen  der 
Talgdrüsen,  außerdem  die  diffuse  Tinktion  der  elastischen  Lamellen  der 
Media  der  Arterien  und  ein  Teil  der  schwarzen  Körnchen  in   der  um- 
gebung  der  Atheromherde.    Nach  Äther- Alkohol  mit  HCl  färbt   sich 
im  Atheromherd  und  seiner  Umgebung  nichts  mehr,  die  schwarzen  Gra- 
nula im  Infarktrande  sind   auch   zum   größten  Teil   verschwunden,    nur 
stellenweise    findet    man    noch   hellergefärbte    Ringe    und   verwaschene 
Konturen;    dagegen  bleibt   die  Reaktion   der  Keratohyalingranula  und 
der  Hornschuppen  auch  nach  dieser  Behandlung  unverändert  bestehen. 
Wir   haben   also    freie  Fettsäure   auf  dem  Epithel  und  in  den  Aus- 
fiihrungsgängen    der  Talgdrüsen    beim    äußeren   Gehörgang    und   dem 
Rhinophym,  ebenso  etwas  freie  Fettsäure  in  der  Umgebung  von  Atherom- 
herden  der  Aorta;    fettsauren  Kalk  in  Atheromherden  und  der  Rand- 
zoDe  anämischer  Niereninfarkte.    Im  Infarktrande  scheint  die  Fettsäure 
zum  Teil  auch  noch  etwas  fester  gebunden  zu  sein,  indem  sie  auch  durch 
HCl  Äther- Alkohol  nicht  ganz  entfernt  werden  kann;  dagegen  beruht 
die  Tinktion  verhornender  und  verhornter  Epithelien    wohl   auf  einer 
ganz  anderen  Substanz,  die  mit  unserer  Frage  nichts  zu  tun  hat. 

So  erfahren  unsere  experimentellen  Befunde  durch  die  spärlichen 
Befunde  bei  pathologischen  Prozessen  wichtige  Ergänzung  und  Bestätigung, 
dagegen  stehen  sie  im  Widerspruch  mit  den  Resultaten  Mazsiabski's  ^), 


^)  Malys  Jahresberichte  Bd.  29  S.  403  1899. 
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der  bei  äholicher  VersuchsaDordnoiig  bei  Hunden  eine  Yermehrung  des 
Fettes  in  der  Leber  konstatierte*  Seine  Befände  sind  aber  wegen  der 
ausschließlichen  Anwendung  von  Osmiumsäure  zum  Fettnachweis  nicht 
einwandsfrei. 

Was  lehren  uns  nun  die  gemachten  Beobachtungen?  Dürfen  wir 
sie  verwerten  für  die  Fragen,  die  sich  bei  der  Verfettung  der  Organe 
erbeben?  Vor  allem  ergeben  die  Untersuchungen  des  experimentellen  und 
des  pathologischen  menschlichen  Materials  übereinstimmend,  daß  Seifen 
und  Fettsäuren  im  lebenden  Körper  frei  nicht  existenzfähig  sind.  Die 
experimentell  in  den  Kreislauf  eingeführte  Na.  oleinic- Lösung  Ter* 
schwindet  sofort  und  läßt  sich  weder  als  solche  noch  als  Fettsäure 
wieder  auffinden.  Lösungen  von  Natr.  stearinic.  zeigen  meist  dasselbe 
Verhalten,  nur  selten  haben  wir  diese  Seife  als  Fettsäure  wiederfinden 
können ;  doch  dürfte  in  der  Schwerlöslichkeit  dieses  Salzes  eine  genügende 
Erklärung  für  seine  schwerere  chemische  Reaktionsfähigkeit  gegeben  sein. 
Ferner  finden  wir  bei  yielen  mit  starker  Fettanhäufung  einhergehenden 
pathologischen  Zuständen  z.  B.  der  pneumonischen  Lifiltration  im  Stadium 
der  Lösung  und  yielen  anderen  parenchymatösen  Degenerationen,  In- 
filtrationen, im  tuberkulösen  Käse,  der  auch  histologisch  massenhaft  Fett 
aithält^),  nur  Neutralfett;  nirgends  etwa  als  Vorstufe  Seife  oder  Fett- 
säure. Auch  die  Untersuchungen  laktierender  Mammae  ergaben  nur 
Neutralfettgehalt.  Man  wird  daraus  den  Schluß  ziehen  müssen,  daß 
Fettsäure  und  Seifen  im  Tierkörper  höchstens  ganz  vorübergehend, 
nicht  aber  als  Transportform  (im  Blut  z.  B.)  möglich  sind.  Die  ein- 
geführte Seife  muß  sofort  auf  irgend  eine  Weise  gebunden  werden  und 
sich  dadurch  dem  Nachweis  entziehen.  Man  kann  sich  kaum  etwas 
anderes  vorstellen,  als  daß  sie  an  Eiweiß  angelagert  wird.  Von  dieser 
Form  ist  ihr  Übergang  zu  Fett  zweifellos  möglich. 

Diese  Vorstellungen  berühren  sich  mit  solchen  von  Conitstein  ^)  und 
Michaelis,  die  auf  anderem  Wege  gewonnen  wurden.  Sie  beobachteten 
nach  Injektion  von  Chylus  ins  Blut  das  Verschwinden  einer  beträchtlichen 
Menge  des  Chylusfettes,  ohne  daß  dabei  eine  entsprechende  Menge  von 
Seife  aufgetreten  wäre.  Diese  Fette  wurden  also  vom  Blute  in  eine  un- 
bekannte wasserlösliche  Form  übergeführt  —  so  deuten  sie  ihre  Versuche. 
An  dieser  Stelle  wäre  auch  des  Protagons  zu  gedenken,  dessen  Zu- 
sammensetzung mit  Fett  nach  Fb.  Mijlleb  ^  bei  degenerativen  Zuständen 
zum  Auftreten  von  Fett  führen  kann.  Es  deckt  sich  also  unsere  Vor- 
stellung mit  solchen,  die,  wenn  auch  von  anderen  Überlegungen  ausgehend, 
in  der  Literatur  niedergelegt  sind. 


^)  cf.  Krauss  1.  c. 

^)  Ergebnisse  der  Physiologie   v.  Asher  u.  Spiro  Bd.  III  1903. 

^)  Volkmanns  klin.  Vorträge. 
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Um  80  interessanter  ist  es  nun,  daB  unter  vereinzelten  pathologischen 
Zuständen  das  direkte  Auftreten  freier  Fettsänre  oder  Seife  möglich 
erscheint  Dieser  Zustand  ist  aber  offenbar  ein  ungewöhnlicher  und 
sehr  seltener.  Von  der  Pankreasfettnekrose  können  wir  absehen,  da  die 
Vorgänge  dabei  durch  das  mitwirkende  spezifische  Ferment  eine  voll- 
ständige Sonderstellung  einnehmen;  ebenso  handelt  es  sich  bei  dem 
Gehörgang  und  dem  Rhinophym  um  schon  nach  der  Oberfläche  abge- 
schiedenes jedenfalls  durch  Bakterienwirkung  zersetztes  Fett.  Es  bleibt 
nur  der  Befund  in  dem  Aortenatherom  und  dem  Infarktrande,  wo  sich 
neben  großer  Anhäufung  von  Neutralfett  auch  etwas  freie  Fettsäure  (im 
Atherom)  und  hauptsächlich  fettsaurer  Kalk  findet.  Beiden  Zuständen 
gemeinsam  ist  die  gestörte,  doch  nicht  ganz  aufgehobene  Zirkulation  und 
das  Absterben  der  Zellen ;  doch  findet  sich  bei  weitem  nicht  immer  dann, 
wenn  diese  beiden  Bedingungen  erfüllt  sind,  Fettsäure.  Meistens  z.  B. 
in  tuberkulösen  und  anderen  Infiltraten  sahen  wir  auch  unter  diesen  Be- 
dingungen keine  Fettsäure  auftreten.  Beachtenswert  ist,  daß  die  Fett- 
säure im  Infarktrande  immer,  im  Atherom  größtenteils  an  Kalk  gebunden  ist. 
Vielleicht  liegt  darin  der  Grund,  der  ihr  Vorkommen  allein  ermöglicht, 
doch  können  wir  nach  unseren  bisherigen  Untersuchungen  nicht  be- 
haupten, daß  in  allen  Fällen  beginnender  Verkalkung  zuerst  fettsaurer 
Kalk  aufträte.  Mit  unseren  Befunden  am  Infarktrande  scheinen  die 
Untersuchungen  von  Klotz  ^)  übereinzustimmen. 

Leider  ermöglicht  uns  auch  dieses  pathologische  Auftreten  von 
Fettsäure  im  Tierkörper  keinen  genauen  Einblick  in  seine  Entstehungs- 
bedingungen und  gibt  nur  weiten  Hypothesen  Spielraum. 

Wenn  wir  uns  nun  firagen,  wie  unsere  Befunde  sich  zu  den  ein- 
gangs erwähnten  Fragen  der  Fettentstehung  stellen,  so  dürfen  wir  sagen, 
daß  die  Vorstellung  einer  rein  physikalischen  Bindung  von  fettbildenden 
Stoffen  und  ihre  eventuelle  tropfige  Entmischung  durch  unsere  Unter- 
suchungen nicht  gestützt  werden.  Bei  reiner  physikalischer  Bindung  der 
Seifen,  die  sicher  hier  diskutabel  wäre,  dürfte  sie  sich  dem  Nachweis 
mittels  der  Seifenmethode  nicht  entziehen ;  auch  wäre  dann  ihr  so  rasches 
gelegentliches  Auftreten  in  den  Plasmosomen  der  Zelle  in  Granulaform 
unverständlich,  da  man  sich  doch  die  physikalische  Bindung  wohl  diffus 
über  die  ganze  2ielle  hin  zu  denken  haben  wird.  Näher  liegt  ent- 
schieden die  Vorstellung  einer  chemischen  Bindung  zunächst  unbe- 
kannter Art. 

Aber  wie  schon  im  Darm  das  Problem  der  Besorption  der  Seifen 
noch  ungelöst  ist,  so  bereitet  offenbar  auch  die  Qewebsresorption  der  ge- 
naueren Erkenntnis  dieser  Vorgänge  die  größte  Schwierigkeit.  Un- 
zweifelhaft sind  aber  gerade  im  Hinblick  auf  die  Umsetzungen  der  Fette 


*)  American  Journal  of  Physiologie  Vol.  XIII  Nr.  1  Febr.  1905. 
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im  Darm  zu  Fettsäure  und  Seife  diese  Stoffe  höchst  wichtig  für  den 
Körper  und  ihr  Studium  für  die  Kenntnis  des  An-  und  Abbaues  toq 
Fett  eminent  wichtig.  £s  darf  nicht  zu  kühn  erscheinan,  Gewebe  und 
Darmresorption  in  gewisse  Parallele  zu  setzen.  Vielleicht  ergibt  sich 
aus  der  Vorstellung  einer  chemischen  Seifenbindung  im  Blute  eine  ähn- 
liche für  die  Darmepithelien^  was  eventuell  manche  Kontrorerse  zu  be- 
seitigen imstande  wäre. 

Es  wird  die  Aufgabe  weiterer  Versuche  sein,  diese  Ausblicke  zu 
prüfen. 


Nachdruck  verboten. 
Übertetzungsrecht  vorbehalten. 


XVIIL 
Über  erworbene  idiopathische  Hautatrophie. 

(Atrophia  cntis  idiopathica  e  yitiligine.) 

Von 

Prof.  Dr.  S.  Bettmann. 

Aus  der  Heidelberger  medizinischen  Klinik  (Dir.:  Herr  Oeh.-Bat  Ebb.) 


Als  „Atrophia  cutis  idiopathica"  ist  ein  Krankheitsbild  be- 
schrieben worden^  das  noch  in  vielen  wesentlichen  Punkten  der  Klärung 
bedarf  und  das  weder  in  klinischer  noch  in  anatomischer  Beziehung  eine 
einheitliche  Auffassung  gewonnen  hat.  Das  zeigt  schon  die  verschieden- 
artige Gruppierung  der  Fälle  wie  die  engere  oder  weitere  Umgrenzung 
des  Gebietes,  das  man  überhaupt  dem  Begriffe  der  idiopathischen  Haut- 
atropbie  unterordnen  wollte.  Um  der  Frage  überhaupt  näher  zu  treten, 
geht  man  wohl  am  besten  zunächst  nur  Yon  rein  klinischen  Gesichts- 
punkten aus.  So  wäre  als  Hautatrophie  (Atrophia  cutis  propria)  ein 
Gewebsschwund  der  Haut  zu  definieren,  der  sich  nicht  sekundär  als 
Endstadium  wohlcharakterisierter  Dermatosen  entwickelt,  sondern  der 
als  solcher  das  Wesentliche  des  ganzen  Krankheitsbildes  erschöpft.  Der 
naheliegende  Versuch  einer  Rubrizierung  der  beschriebenen  Fälle  von 
eigentlicher  Hautatrophie  in  der  Weise,  daß  einmal  angeborene  und  er- 
worbene Formen,  dann  wieder  allgemeine  und  umschriebene  Formen 
einander  gegenübergestellt  werden,  kann  höchstens  eine  Grundlage  für 
eine  genauere  Sonderung  charakteristischer  klinischer  Typen  liefern. 
Als  solche  stellt  Kaposi  in  seinem  Lehrbuch  auf:  Das  Xeroderma,  von 
dem  er  zwei  Sonderarten  unterscheidet,  ferner  die  senile  Atrophie,  ge- 
wisse Formen  kolloider  Hautdegeneration,  weiter  aber  Formen  von  um- 
schriebener Hautatrophie,  denen  er  die  Striae  und  die  Maculae  atrophicae 
cutis,  wie  die  Schwangerschaftsnarben  zurechnet,  und  endlich  eigenartige 
Fälle  diffuser  und  fortschreitender  Hautatrophie,  die  gerade  das  engere 
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Gebiet  der  Atropbia  cutis  idiopathica  umfassen,  und  denen  er  die 
Kraurosis  vulvae  (Bbeisky),  die  Blepharochalasis  (Fuchs)  und  bedingungs- 
weise die  Cutis  laza  nabestellt. 

Jadassohn(I)  folgt  einer  äbnlicben  Einteilung,  er  bebt  nur  das 
Kapitel  der  „Anetodermieen^  besonders  beraus,  d.  b.  solcber  Prozesse, 
die  sieb  durcb  eine  eigenartige  Eonsistenzveränderung  im  Sinne  be- 
sonderer Weicbbeit  der  Haut  auszeicbnen,  die  wobl  auf  dem  mebr  oder 
minder  isolierten  Verlust  des  elastiscben  Gewebes  berubt.  6eoss(2) 
läßt  bei  der  Besprecbung  der  Hautatropbieen  das  Xeroderma  pigmen- 
torum  ganz  beiseite,  gebt  aber  auf  Fälle  mit  angeborenen  Veränderungen 
näber  ein,  die  ganz  gewiß  eine  Sonderstellung  verlangen«  Thibiebg£(3) 
klassifiziert  generalisierte  Hautatropbieen,  bei  denen  er  angeborene  Alte- 
rationen und  die  senile  Veränderung  der  Haut  abbandelt,  und  andrer- 
seits partielle  Hautatropbieen,  bei  denen  er  von  einer  rationellen  Ein- 
teilung abseben  will,  und  bei  denen  er  die  Hemiatropbia  facialis  wie 
gewisse  Formen  der  Glossyskin  neben  den  Fällen  von  idiopatbiscber  er- 
worbener Hautatropbie  beranziebt,  die  uns  in  dieser  Arbeit  näher  be- 
schäftigen sollen. 

Es  kann  darauf  verzichtet  werden,  die  Gruppierungen  anderer  Lehr- 
bücher und  zusammenfassender  Darstellungen  heranzuziehen.  Jede 
summarische  Betrachtung  zeigt,  daß  zwar  die  Einbeziehung  mancher 
Erkrankungsformen  unter  den  Begriff  der  Atropbia  cutis  propria  etwas 
Gezwungenes  behält  oder  a  limine  abgewiesen  werden  kann,  daß  aber 
eine  Anzahl  von  Typen  übrig  bleibt,  die  nach  ihren  klinischen 
Eigentümlichkeiten  am  besten  in  diesem  Kapitel  zu  rubrizieren  sind. 
Im  einzelnen  stellen  allerdings  auch  diese  Krankheitsbilder  sehr  ver- 
schiedenartige Dinge  dar;  schon  nach  den  näheren  Voraussetzungen 
kann  bei  einem  Teil  derselben  die  Auffassung  als  Repräsentanten  einer 
Hautatrophie  in  dem  oben  definierten  Sinne  zweifelhaft  werden;  das 
Ergebnis  der  anatomischen  Untersuchung  endlich  kann  weitere  Korrek- 
turen und  Einschränkungen  hinzufügen. 

So  engt  sich  zunächst  das  Gebiet  der  kongenitalen  Atrophie  ganz 
gewaltig  ein.  Hier  tritt  die  Erwägung  in  den  Vordergrund,  daß  der 
gefundene  Zustand  wenigstens  in  einem  ganz  wesentlichen  Teile  der 
Fälle  als  Bildungshemmung,  als  Hypoplasie  oder  Aplasie  der  Haut 
aufgefaßt  werden  muß,  und  somit  die  völlige  Trennung  von  der  Atrophie, 
dem  Gewebsschwund,  verlangt.  Es  bleibt  unzulässig,  Beobachtungen 
wie  diejenigen  von  H.  v.  Hebba(4),  v.  Hoffmann (6),  Dohrn(6), 
Ahlfbld(7),  Dittrich(8),  Vökner(9),  die  von  den  Autoren  unter  der 
Bezeichnung  als  kongenitale  Outisdefekte  oder  ähnlichen  Titeln  publiziert 
und  richtig  aufgefaßt  worden  waren,  unter  die  umschriebenen  kongeni- 
talen Hautatropbieen  einzureihen;  sie  gehören  samt  und  sonders  in 
das  Gebiet  der  Entwicklungshemmungen  oder  intrauterinen  (amniotischen) 
Vorbildungen«      Als    Entwicklungshemmungen   stellen    sich   auch  Fälle 
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diffdser  und  allgemeiner  kongenitaler  Haut„atropbie^  dar;  so  wohl  der 
Fall  Ton  Hutchinson  (10)  und  vor  allem  die  äußerst  merkwürdige  Beob- 
achtung von  T£NDiiAu(ll),  in  welcher  das  Ergebnis  der  mikroskopischen 
ÜDtersuchung,  die  das  YöUige  Fehlen  der  Hautdrüsen  und  Haarfollikel 
erwies,  die  Annahme  des  Autors  durchaus  plausibel  macht,  daß  eine 
Entwicklungsstorung  vorliege,  welche  jedenfalls  vor  dem  dritten  Fötal- 
monat eingesetzt  habe;  interessant  ist  dabei  für  uns,  das  Tendlau  das 
elastische  Gewebe  völlig  normal  fand.  Auf  eine  Bildungshemmung  in 
jener  selben  Fötalperiode  schließt  Chotzen(12)  bei  seinem  nur  klinisch 
untersuchten  Falle.  Eine  ganz  andere  Auffassung  dagegen  verlangt  der 
Fall  von  Behbend(13),  eine  der  frühesten  Beobachtungen,  die  unter 
der  Bezeichnung  der  idiopathischen  Hautatrophie  publiziert  werden;  die 
Konstatierung  einer  narbigen  Schrumpfung  der  Haut,  die  starke  Neigung 
der  Homschicht,  sich  nicht  nur  in  feinsten  Lamellen,  sondern  auch  in 
groben  Fetzen  abzidösen,  müssen  stutzig  machen,  und  der  Fall  ist  tat- 
sächlich für  das  Gebiet  der  Ichthyosis  congenita  reklamiert  worden 
(Caspaby,  Biehl).  Er  lenkt  aber  allgemeiner  die  Aufinerksamkeit  auf 
angeborene  Zustände  der  Haut,  die  klinisch  als  einfache  Hautatrophie 
imponieren  können  und  die  nicht  als  direkte  Bildungshemmungen,  sondern 
als  die  Folge  irgend  welcher  fötaler  Dermatosen  aufzufassen  wären. 
Solche  Fälle  mögen  dem  von  Kaposi  geschilderten  zweiten  Typus 
stationärer  Xerodermie  der  Haut  entsprechen,  bei  dem  die  Haut  der 
distalen  Teile  der  Extremitäten  auffallig  pigmentarm,  stellenweise  ge- 
spannt und  schwer  faltbar,  blaß  erscheint  und  bei  dem  sich  die  Epi- 
dermis äußerst  verdünnt,  mattglänzend,  gerunzelt  erweist  und  sich  in 
dünnen,  glänzenden  Blättchen  abhebt.  Der  stationäre  Bestand  seit 
frühester  Kindheit  wie  die  angegebenen  Charaktere  ließen  Kaposi  diese 
Affektion  speziell  von  der  Sklerodermie  und  der  Ichthyosis  trennen. 

unter  den  erworbenen  Hautatrophieen  stellet  die  Striae  und  die 
Maculae  cutis  (distensae)  eine  besondere  Gruppe  dar,  die  insofern  klare 
Voraussetzungen  bietet,  als  das  mechanische  Moment  bei  ihrem  Zu- 
standekommen eine  wesentliche  Bolle  spielt.  Die  intimeren  Bedingungen 
ihrer  Entwicklung  sind  mit  dieser  Feststellung  allerdings  noch  nicht 
erledigt,  da  sich  das  mikroskopische  Bild  keineswegs  auf  die  Existenz 
lokaler  Einrisse  in  der  Cutis  beschränkt;  speziell  hervorzuheben  ist  die 
von  Unna  (14,  16)  gefundene  Strukturveränderung  der  elastischen  Fasern 
in  jenen  Gebilden  wie  ihre  Umwandlung  in  das  basophile  Elacin,  Dinge, 
deren  Studium  auch  für  die  Betrachtung  anderer  Prozesse,  bei  denen 
ein  Untergang  der  Elastica  in  Frage  kommt,  sich  fruchtbar  und  von 
Wichtigkeit  erweist. 

Spielt  bei  jenen  atrophischen  Striae  wie  bei  anderen  nahestehenden 
„Änetodermieen"  speziell  der  von  Jadasohn  (16)  zuerst  genau  beschrie- 
benen Atrophia  maculosa  cutis  (Anetodermia  erythematodes)  der  Elastica- 
schwund  eine  wesentliche  Rolle,  so  ist  die  senile  Degeneration  der  Haut 
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als  ein  rein  degenerativer  Prozeß  aufzufassen^  der  in  erster  Linie  wiederum 
das  elastische  Gewebe,  daneben  aber  wohl  auch  in  geringerem  Maße  das 
kollagene  Grewebe  beteiligt.  Es  scheint  mir  überflüssig,  hier  genauer 
auf  die  Umwandlungen  des  Elastins  einzugehen,  die  das  hervorstechendste 
Merkmal  der  senilen  Hautdegeneration  darstellen ;  zu  verweisen  ist  auf  die 
Arbeiten  über  das  Verhalten  der  Elastica  in  der  Greisenhaut,  die 
Neumann  (17),  M.  B.  Schmidt  (18),  Passarge  (19),  Sederholm  (20), 
Unna  (14),  Reizenstein  (21),  Krystallowicz  (22)  u.  A.  geliefert  haben. 

Nicht  zu  trennen  ist  von  der  senilen  Hautdegeneration  die  präsenile, 
die  „Witterungsdegeneration",  insoweit  als  Reizenstein  (24)  und  Keys- 
TALLOWicz  (22)  gezeigt  haben ,  daß  jene  Umwandlung  des  Elastbs  in 
das  basophile  „Elacin"  wenigstens  an  unbedeckten  Körperstellen  auch 
in  der  Haut  jugendlicher  Personen  stattfinden  kann  und  zwar  unter  der 
direkten  Einwirkung  atmosphärischer  Schädigungen.  Allein  für  Unna 
bleibt  eine  Besonderheit  der  Altersdegeneration  darin  erhalten,  daß  bei 
ihr  neben  der  Verquellung  und  dem  Zerfalle  des  Elastins  eine  Degene- 
ration des  Kollagens  besteht,  nnd  daß  dieses  letztere  sich  mit  dem  yer- 
wandelten  Elastin  zu  tinktoriell  eigenartigen  Substanzen  verbindet 
(KoUacin,  KoUastin,  basisches  Kollagen  (23,  24). 

Kaposi  hat  neben  der  senilen  Degeneration  der  Hant  eine  einfache 
Altersatropbie  beschrieben,  die  durch  Vertrocknung  zustande  kommt. 

Eine  andere  Form  degenerativer  Hautatrophie  stellt  die  miliare 
Kolloiddegeneration  dar,  die  als  selbständige  Affektion  nur  in  multiplen 
kleinen  Herdchen  auftritt  und  sich  sekundär  auch  in  Granulationsprozessen 
und  im  Narbengewebe  etc.  etabliert,  und  bei  der  wiederum  die  Ver- 
änderung der  elastischen  Elemente  im  Vordergrunde  steht  (s.  besonders 
Juliusbeeg  (25). 

Den  aufgefiihi^en  Formen  der  Atrophia  cutis  propria  gegenüber 
stellen  nnn  jene  Fälle,  die  man  bis  in  die  jüngste  Zeit  als  idiopathische 
erworbene  (progressive)  Hautatrophie  bezeichnet,  einen  gesonderten  Typus 
dar.  In  der  Hauptsache  handelt  es  sich  bei  dieser  Erkrankungsform, 
die  vorwiegend  Personen  mittleren  Alters  befällt,  um  das  Auftreten 
einer  Hautatrophie  in  größeren  bläulich-roten  Herden  oder  Flächen,  an 
denen  hochgradige  Verdünnung  und  Fältelung  der  Haut  besteht,  die  mit 
Schwund  des  subkutanen  Fettgewebes  einhergeht  und  so  die  tieferen  Ge- 
fäße, Sehnenscheiden  usw.  durchscheinen  läßt.  Ursprünglich  getrennte 
Plaques  können  bei  der  langsamen  Progression  des  Leidens  schließUch 
konfluieren,  so  daß  sich  die  Affektion  über  weite  Hautstrecken  ausdehnt 
Manchmal  ordnet  sie  sich  auch  mehr  in  Streifenform  an.  Sie  beginnt 
häufig  an  den  Extremitätenenden,  speziell  dem  Handrücken,  und  schreitet 
dann  zentripetal  weiter.  Symmetrie  der  Lokalisation  ist  in  einem  guten 
Teil  der  Beobachtungen  hervorgehoben.  An  den  ergriffenen  Stellen  ver- 
schwinden die  Lanugohärchen ;   die  Schweißsekretion  ist  beeinträchtigt, 
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wie  speziell  PilocarpiDversuche  demonstriereD.    Von  negativen  Kriterien 
heben  wir  das  Fehlen  jeglicher  Sensibilitätsstöning  heryor. 

Ein  besonderes  initiales  ^Stadium  erythematosum"  ist  in  einem  Teile 
der  Fälle  ausgeprägt.  Kaposi  (26)  und  Colombini(27)  haben  Falle  be- 
schrieben, in  denen  sich  jene  Form  der  Hautatrophie  im  Anschluß  an 
eine  akute  Dermatitis  entwickelte  („Dermatitis  atrophicans). 
Weiter  zeigen  Beobachtungen  von  Rille  (28),  Klikgmüll£b(29),  Pick  (30), 
daß  jenes  Symptomenbild,  das  Pick  (31)  als  Erythromelie  beschrieben 
bat,  in  seinem  weiteren  Verlaufe  zu  Erscheinungen  führen  kann,  die  mit 
dem  Bilde  der  idiopathischen  Hautatrophie  übereinstimmen. 

Man  kann  schließlich   wohl  sagen,  daß  die  Störung,  welche 
das    klinische     Bild     der     idiopathischen     Hautatrophie 
herbeiführt,  sich  an  der  Haut  bereits  vor  Einsetzen  der 
Atrophie  bemerkbar  machen  kann,  und  zwar  anscheinend  unter 
Terschiedenartigen  Erscheinungsformen,  die  einer  einheitlichen  Zusammen- 
fassung um  so  größere  Schwierigkeiten  bereiten,  als  der  Deutung  im 
einzelnen  ein  mehr  oder  minder  großer  Spielraum  bleibt.    So  begegnet 
z.  B.  die  Erythromelie  vorläufig  noch  di£ferenten  Auffassungen.    Pick  (30) 
zieht  zentral  bedingte  trophische  Störungen  in  Betracht,  KlingmüIjLeb(29) 
meint,  daß  es  sich  um  eine  primäre  Erkrankung  der  Gefäßwände  handele. 
Auf  entzündliche  Vorgänge  in  den  Frühstadien  der  idiopathischen  Haut- 
atrophie   ist    die   Aufmerksamkeit    besonders   durch   Herxheimer  und 
Habtmani?  (32)   gelenkt   worden.     Unter   dem  Namen   „Acrodermatitis 
chronica  atrophicans^    beschrieben    diese   Autoren    ein   Krankheitsbild, 
dessen   Endstadium   durchaus    mit  dem  Bilde   der  idiopathischen  pro- 
gressiven Hautatrophie  übereinstimmt,   das  sich  aber  aus  entzündlichen 
Infiltrationen  herausentwickelt,  die  lange  bestehen  und   sehr  allmählich 
in  Atrophie  übergehen.     Die  Infiltrate  bestehen  also  zu  einer  Zeit,  zu 
der  die  Atrophie  bereits  erkennbar  ist,  noch  fort.     Hebxheimeb  legt 
mit  Recht  großen  Wert  auf  den  klinischen  Nachweis  solcher  Infiltrate; 
sie  stellen  eine  wesentliche  Eigenart  der  Acrodermatitis  atrophicans  dar, 
die  meines  Erachtens  es  nicht  rechtfertigen,   daß  die  idiopathische  pro- 
gressive Hautatrophie  ohne   weiteres  mit  jenem  Krankheitsbilde  identi- 
fiziert werde,  soweit  auch  sonst  die  Übereinstimmungen  reichen  mögen. 
Es  muß  daran  festgehalten  werden,  daß  es  Fälle  von  progressiver  Haut- 
atrophie gibt,  in  denen  während   der  ganzen  Entwicklung  und  speziell 
auch  in  den  Initialstadien  von  einer  klinisch  nachweisbaren  Infiltration 
der  Haut  nichts  zu  finden  ist,  und  es  wäre  zum  mindesten  unter  klinischen 
Gesichtspunkten  nicht  zu  rechtfertigen,   wollte   man  derartige  Fälle  als 
Acrodermatitis  bezeichnen.    Daß  Fälle,  die  dem  von  Hjrbxheimeb 
und  Habtmann  geschilderten  Typus  entsprechen,   früher  teilweise  auch 
als  idiopathische  Hautatrophieen  aufgeführt  worden  sein  mögen,  gibt  noch 
nicht  die  Berechtigung  zu  einer  generalisierenden  Beurteilung  der  idio- 
pathischen Hautatrophie. 
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Die  Ätiologie  des  Leidens  ist  übrigens  auch  dann,  wenn  man  die 
Acrodermatitis  mit  der  idiopathischen  progressiren  Hantatrophie  identi- 
fizieren wolUte,  am  nichts  klarer  geworden.  Je  deutlicher  aber  in  dem 
Krankheitsbild  entzündliche  Vorgänge  eine  Rolle  spielen,  nm  so  mehr 
können  sich  differentiell-diagnostische  Schwierigkeiten  und  Fragen  nach 
Beziehungen  zu  anderen  Krankheitsbildem  erheben. 

In  erster  Linie  wäre  dabei  an  die  Sklerodermie  und  an  gewisse 
Formen  des  Lupus  erythematodes  zu  denken.  Aber  die  AcrodermatitiB 
atrophicans,  wie  sie  Hebxheimeb  und  Habtmann  geschildert  haben  und 
wie  ich  sie  selbst  in  einigen  wenigen  Fällen  zu  beobachten  Q«legenheit 
hatte,  stellt  sich  eigenartig  genug  dar,  um  eine  Abgrenzung  von  jenen 
Krankheiten  ohne  weiteres  zu  gestatten.  Ich  möchte  bei  dieser  Gtelegen- 
heit  nicht  unerwähnt  lassen,  daß  ich  in  einem  klassischen  Falle  der 
Acrodermatitis  atrophicans  über  der  Ulna  nahe  dem  Ellbogen  einen  Herd 
gefunden  habe,  bei  dem  die  Infiltration  auch  die  tiefer  liegenden  Gewebe 
beteiligte,  und  bei  dem  —  wie  die  Röntgenau&ahme  zeigte  —  selbst 
der  Knochen  mitbeteiligt  war.  Dem  Bilde  der  idiopathischen  Haut- 
atrophie ist  ein  solcher  Befund  fremd. 

Für  Herxheoceb  und  Habtmann  liegt  ein  wesentliches  Argument 
zugunsten  ihrer  Auffassung  der  idiopathischen  Hautatrophie  im  Sinne 
eines  entzündlichen  Prozesses  darin,  daß  sie  einmal  in  den  histolo- 
gisch untersuchten  Fällen  Yon  Acrodermatitis  atrophicans  ausnahmslos 
entzündliche  Vorgänge  in  der  Haut  gefunden  haben,  daß  andrerseits 
auch  in  einigen  Fällen  der  idiopathischen  Hautatrophie  entsprechende 
mikroskopische  Befunde  erhoben  wurden,  imd  daß  eben  das  mikro- 
skopische Bild  der  Hautentzündung  auch  unter  Voraussetzungen  gesehen 
worden  ist,  unter  denen  makroskopisch  davon  nichts  zu  finden  war. 

Es  muß  ohne  weiteres  zugegeben  werden,  daß  in  der  Entwicklung 
der  progressiven  idiopathischen  Hautatrophie  entzündliche  Vorgänge 
hereinspielen  können,  die  vielleicht  früher  nicht  genügend  gewürdigt 
.wurden  und  deren  Bedeutung  noch  zu  diskutieren  sein  wird.  Besonders 
die  höheren  Cutisschichten  scheinen  mit  einer  gewissen  Regelmäßigkeit 
-Rundzelleninfiltrate  zu  zeigen,  die  zum  Teil  in  Beziehung  zu  den  Ge- 
fäßen stehen.  Aber  ich  würde  es  doch  zum  mindesten  für  verfrüht  er- 
achten, wollte  man  sich  darum  in  den  Gedankengang  hineinzwingen,  daß 
die  progressive  idiopathische  Hautatrophie  nur  die  Folge  eines  ent- 
zündlichen Prozesses  sein  könne.  Zeigt  uns  doch  gerade  das  nahe  verwandte 
Krankheitsbild  der  senilen  BLautatrophie  die  Existenz  einer  degenerativen 
Atrophie  der  Haut,  die  sich  sicher  nicht  auf  entzündlichen  Voraus- 
setzungen aufbaut. 

Was  die  spezielleren  histologischen  Befunde  bei  der  idiopathischen 
Hautatrophie  betrifft,  so  zeigen  sie  im  einzelnen  mancherlei  Differenzen. 
Als  wesentlich  zu  betrachten  ist  an  den  ergriffenen  Hautpartieen  die 
mehr  oder  minder  ausgesprochene  Reduktion  sämtlicher  Antdie  der  Haut 
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einschließlich  der  follikulären  und  drüsigen  Elemente  wie  des  Ünter- 
hautfettgewebes.  Hi7beb(33}  hat  in  seinem  Falle  eine  genaue  Gegen- 
überstellung der  Erscheinungen  bei  der  idiopatÜschen  und  bei  der  senilen 
Hautatrophie  geliefert  (er  fand  die  beiden  Formen  gleichzeitig  bei  seiner 
Patientin).  Danach  handelt  es  sich  um  folgende  wesentliche  Di£ferenz- 
pnnkte : 


Atrophia  idiopathica. 

1)  Die  Homschichte  verläofb  mehr 
oder  weniger  horizontal ,  ihre  Ober- 
fläche ist  aufgefaaert,  die  einzelnen 
Schichten  sind  an  vielen  Stellen  disso- 
ziiert. 

2)  Die  MALPiGHi'sche  Schicht  ist  in 
ihrem  ganzen  Verlauf  beinahe  überall 
gleichwertig  dünn;  eine  interpapilläre 
Struktur  ist  entweder  gar  nicht  oder 
höchstens  nur  in  Spuren  vorhanden. 
Die  Cylinderschicht  fehlt  an  vielen 
Stellen.  Das  Pigment  ist  zwar  mäßig 
vermehrt,  kann  aber  nirgends  in 
höherem  Maße  angetroffen  werden. 

3)  Die  Keratohyalinschicht  ist  an 
vielen  Stellen  bedeutend  verdünnt ;  die 
einzelnen  Zellen  sind  außerordentlich 
^ünn,  an  anderen  Stellen  wieder  haben 
sie  aber  ihre  normale  Dicke  beibe- 
halten. 

4)  Das  Bindegewebe  im  Gorium 
färbt  sich  schlecht  nach  YAJi  QlESOKS 
Methode. 

5)  Drüsen  sind  nur  spärlich,  Haar- 
follikel äußerst  selten  vorhanden.  Fett- 
gewebe ist  nur  an  wenigen  Stellen 
sichtbar.  Größere  Infiltrate  sind  über- 
all, besonders  aber  um  die  Blutgefäße 
sichtbar. 

6)  Die  Zahl  der  Blutgefäße  ist  über- 
all vermehrt;  das  Lumen  klafft. 

7)  Das  Corium  ist  in  toto  ver- 
dünnt. 


8)  Die  Zahl  der  elastischen  Fasern 
ist  fiberall  bedeutend  vermindert,  an 
einigen  Stellen  fehlen  sie  vollkommen. 


Atrophia  senilis. 

1)  Die  Homschicht  hat  mehr  oder 
weniger  einen  wellenförmigen  Verlauf; 
ihre  Oberfläche  ist  ganz  glatt. 


2)  Die  MALPiGHi'sche  Schicht  ist 
teils  dick,  teils  dünn,  wie  unter  nor- 
malen Verhältnissen;  die  charakteris- 
tische wellenförmige  Struktur  ist  über- 
all vorhanden ;  die  Cylinderschicht  fehlt 
nirgends;  das  Pigment  ist  in  der  Cy- 
linderschicht überall  in  hohem  Maße 
vermehrt. 

3)  Die  Keratohyalinschicht  ist  über- 
all normal;  die  einzelnen  Zellen  sind 
fett. 


4)  Das  Bindegewebe  im  Corium  ist 
nach  VAN  Giesons  Methode  überall 
gleichmäßig  intensiv  gefärbt. 

5)  Drüsen  und  Haarfollikel  sind 
überall  in  normaler  Zahl  vorhanden. 
Fettgewebe  ist  überall  sichtbar.  Nur 
hier  und  da  sind  kleine  Zellinfiltrate 
vorhanden. 

6)  Die  Zahl  der  Blutgefäße  ist 
nicht  verändert. 

7)  Das  Corium  ist  in  toto  verdünnt, 
aber  bei  weitem  nicht  so  intensiv,  wie 
bei  der  idiopathischen  Atrophie. 

8)  Die  Zahl  der  elastischen  Fasern 
ist  überall  vermindert,  aber  nicht  so 
hochgradig,  wie  bei  der  idiopathischen 
Atrophie. 


Ziesler,  Beifer.  z.  path.  Anat.  TII.  Sappl.  (Festschrift  für  Arnold.) 
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Am  meisten  interessiert  uns  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern. 
Aber  gerade  in  diesem  Punkte  stimmen  die  Befunde  der  einzelnen 
Autoren  nur  teilweise  überein.  Während  in  manchen  Fällen  (so  von 
Kbtstallowicz  (34)  und  Colombini(27))  ein  hochgradiger  Schwund  der 
Elastica  ganz  besonders  hervorgehoben  wird,  findet  z.  B.  B£CH£Bt(35) 
keine  Verminderung  der  elastischen  Fasern  und  N£ümank(36)  im  Stadium 
der  ausgesprochenen  Atrophie  eine  Hypertrophie  des  elastischen  Gewebes 
der  tieferen  Cutislagen.  Unna  (24),  dessen  Feststellungen  für  die  feinere 
detaillierte  Betrachtung  der  Elastica- Veränderung  besonders  maßgebend 
erscheinen,  betont  die  starke  Jßeduktion  des  elastischen  Gewebes  nach 
Dicke,  Form  und  Zahl  der  Fasern,  seine  besondere  Spärlichkeit  in  den 
oberen  Cutisschichten ,  seine  Verminderung  und  Unregelmäßigkeit  um 
die  Knäueldrüsen  und  seinen  wesentlichen  Schwund  an  Talgdrüsen  und 
Haarfollikeln.  Die  Atrophie  des  elastischen  Gewebes  besitzt  einen  diffusen 
und  zugleich  unregelmäßigen  Charakter.  Degenerationsprodukte  des 
Elastins  wurden  von  Unna  nicht  gefunden. 

Die  Ätiologie  des  Leidens  ist  vollständig  im  dunkeln  geblieben. 
Begreiflicherweise  machte  sich  die  Neigung  geltend,  für  die  Hautatrophie, 
wenn  sie  als  rein  degenerativer  Prozeß  aufgefaßt  werden  sollte,  eine 
Abhängigkeit  von  nervösen  Einflüssen  anzunehmen,  und  sie  den  Trophoneu- 
rosen  beizuzählen.  Vollwertiges  Beweismaterial  für  eine  solche  Hypothese 
hat  sich  nicht  beibringen  lassen;  und  weder  die  Existenz  von  Haut- 
atrophieen  bei  manifesten  Erkrankungen  des  Nervensystems  noch  die 
Ausblicke  auf  gewisse  Erkrankungen  wie  die  BAYNAüD^sche  Affektion 
noch  endlich  bestimmte  klinische  Charaktere  bei  der  idiopathischen 
Hautatrophie  selbst,  wie  eine  auffällige  Symmetrie  der  Läsionen  oder 
bei  streifenförmiger  Anordnung  die  anscheinende  Deckung  mit  gewissen 
Nervenbezirken  wären  als  wesentliche  Argumente  zugunsten  jener 
Theorie  anzuführen.  Nervöse  Störungen  pflegen  bei  dem  Exankheitsbilde 
vollkommen  zu  fehlen.  Die  nervöse  Theorie  hat  aber  auch  die  ent- 
zündliche Komponente  bei  der  idiopathischen  Hautatrophie  nicht  über- 
sehen. 

Neumann (36)  hat  sie  zu  einer  trophoneurotischen,  HüB£&(33} 
zu  einer  angioneurotischen  Entzündung  stempeln  wollen.  Einwände 
gegen  diese  Auffassung  sind  möglich,  auch  wenn  man  nicht  mit 
Hebxheimeb  und  Habtmann  die  entzündlichen  Voraussetzungen  in  den 
Vordergrund  rückt.  In  dem  Maße,  in  dem  man  gar  an  Stelle  des  Be- 
griffs der  idiopathischen  Hautatrophie  den  einer  chronischen  in  Atrophie 
endenden  Dermatitis  setzen  möchte,  wird  das  Suchen  nach  infektiösen, 
bakteriellen  Voraussetzungen  der  Krankheit  immer  näher  gerückt.  Positive 
Befunde,  die  sich  in  dieser  Richtung  verwerten  ließen,  fehlen  vollständig. 
Übrigens  zeigt  die  Affektion  da,  wo  sie  in  Streifenform  auftritt,  keine 
erkennbare  Beziehung  zum  Verlaufe  der  Lymphgefäße  und  Blutgefäß- 
stämmchen. 
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Es  liegt  nahe,  äußeren  Noxen  einen  Einfluß  auf  das  Zustande- 
kommen der  Krankheit  einzuräumen.  Das  Auftreten  an  den  distalen 
Teilen  der  oberen  Extremitäten,  die  Tatsache,  daß  ein  Teil  der  Patienten 
sich  atmosphärischen  und  Arbeitsschädigungen  zweifellos  in  stärkerem 
Grade  ausgesetzt  hatte,  der  nahe  Ausblick  auf  die  „Witterungs- 
degeneration" der  Haut  lassen  nach  solchen  Beziehungen  fahnden.  Eine 
genügende  ätiologische  Klärung  des  Krankheitsbildes  liefert  aber  auch 
diese  Betrachtungsweise  nicht.  Beachtenswerte  Ausblicke  gibt  immerhin 
eio  Ton  Schmidt  (37)  publizierter  Eall.  Es  handelte  sich  um  eine  Er- 
krankung des  Handrückens,  deren  Aussehen  durchaus  mit  den  Charak- 
teren der  Atrophia  cutis  idiopathica  übereinstimmte  (livide  Verfärbung, 
starke  Verdünnung  und  Fältelung  „wie  zerknittertes  2iigarettenpapier", 
starkes  Hervortreten  der  yenösen  Gefäße  und  der  Muskelsehnen).  Diese 
Affektion  hatte  sich  im  Anschluß  an  eine  einmalige  Röntgenbestrahlung, 
der  zunächst  eine  ganz  geringfügige  Böntgendermatitis  gefolgt  war,  in  sehr 
langsamer  Entwicklung  herausgebildet. 

Entsprechend  einer  modernen  theoretisierenden  Richtung  bleibt 
endlich  zu  erwägen,  ob  die  idiopathische  Hautatrophie  nicht  auf  endogene 
toxische  Einwirkungen  zurückzuführen  sei.  Diese  Betrachtungsweise 
kann  fruchtbare  Ausblicke  eröffiien.  Sie  ist  der  idiopathischen  Haut- 
atrophie gegenüber  bisher  nicht  ernstlich  durchgeführt  worden,  wohl 
aber  hat  sie  Heuss  (38)  auf  das  nächstliegende  klinische  Krankheitsbild, 
die  Atrophia  maculosa  cutis,  angewendet.  Man  hätte  bei  beiden 
Affektionen  anzunehmen,  daß  ein  auf  dem  Blutwege  zugeführtes  Gift  in 
der  Haut  zur  Wirkung  gelangt,  dem  entzündungserregende  und  elastin- 
zerstörende  Eigenschaften  zukämen,  in  der  Weise,  daß  keineswegs,  wie 
beispielsweise  von  Herxheimer  und  Habtmakn  supponiert  wird,  die 
Entzündung  als  solche  zwanglos  die  Einschmelzung  der  Elastica  erklärt, 
sondern  daß  beide  Wirkungen  einander  eher  koordiniert  erscheinen.  Heuss 
hat  bei  der  Atrophia  maculosa  cutis  darauf  verwiesen,  daß  der  EUastin- 
schwund  weder  als  Wirkung  des  mechanischen  Druckes  durch  das  ent- 
zündliche Infiltrat  zu  deuten  ist,  noch  daß  eine  chemische  Einschmelzung 
der  Ellastica  durch  die  Rundzellen,  die  damit  gewissermaßen  die  Rolle 
von  „Elastoklasten^  zu  übernehmen  hätten,  als  wahrscheinlich  gelten 
kann.  So  tritt  die  Annahme  zum  mindesten  in  Konkurrenz,  daß  ein 
snpponiertes  Gift  an  den  elastischen  Elementen  selbst  seinen  Angriffs- 
punkt findet,  und  daß  die  Rundzellen  durch  dasselbe  Gift  angelockt 
werden,  eventuell  sogar  im  Sinne  einer  Schutzvorrichtung.  Daraus  er- 
gäbe sich  schließlich  eher  ein  Gegensatz  zwischen  dem  Elastica-Schwund 
und  dem  Grade  der  entzündlichen  Infiltration:  Solange  diese  letztere 
das  Gift  abhält,  bleibt  der  Gewebeschwund  aus  oder  wird  wenigstens 
verzögert.  Es  ist  nicht  zu  verkennen,  daß  eine  solche  Annahme 
mancherlei  Bestechendes    besitzt   und   daß  es  sich  lohnen   würde,  die 

Toxinhypothese  auch  bei  anderen  Formen  der  Hautatrophie  noch  weiter 
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zu  verfolgeD.  Schließlich  würde  sich  auch  die  seuile  Hautdegeneration 
am  besten  als  Symptom  der  „Altersyergiftung^  erklären.  Ausblicke 
nach  der  Richtung  anderer  in  Atrophie  endender  Dermatosen  liegen 
nahe ;  erwähnt  seien  nur  die  Sklerodermie  und  der  Lupus  erythematodes, 
zwei  Erankheitsbilder  y  bei  denen  die  toxische  Ätiologie  fortschreitend 
an  Wahrscheinlichkeit  gewonnen  hat. 

Für  die  Toxinhypothese  fehlt  allerdings  bei  der  idiopathischen  Haut- 
atrophie vollkommen  jede  sichere  Grundlage,   solange  sich  auch  nicht 
der  geringste   Anhaltspunkt  für  die  Art  der  Gifte  gefunden  hat,   die 
in  Frage  kämen.    In  den  Krankengeschichten  ist  eher  davon  die  Rede, 
daß   sich  die  Patienten  einer  guten  allgemeinen  Gesundheit   erfreuten, 
und  wenn  auch  das  eine  oder  andere  Mal  von  organischen  Erkrankungen 
und  StofFwechselstörungen  nebenbei   die  Rede  ist,  so   gelingt  es   doch 
nicht,  diese  Befunde  genügend   für  eine    gemeinsame  Betrachtung  zu 
vereinigen.    Bei  der  Atrophia  cutis  maculosa  wäre  schon  eher  an  jene 
Zusammenhänge  zu  denken,  insofern  von  den  vier  Patienten,  auf  die  sich 
Heuss  bezieht,   drei  an  IHiberkulose   litten  oder  der  Tuberkulose  ver- 
dächtig  waren.     Der  zusammenfassenden  Betrachtung    der  Fälle    von 
Atrophia  maculosa  cutis  steht  leider  der  Umstand  im  Wege,  daß  der 
Abgrenzung  des  Typus  speziell  bei  den  nur  klinisch  untersuchten  Fällen 
diagnostische  Schwierigkeiten  erwachsen.    So  ist  innerhalb  des  Gesamt- 
gebietes der  „maculösen  Atrophodermieen''  die  „Atrophodermie  erythema- 
teuse  en  plaques  ä  progression  excentrique^  von  Thibiebge  (38)  wie  eine 
analoge  Beobachtung  von  Nielsen  (40)  in  ihrer  Bedeutung  nicht  völlig 
sichergestellt,  und  der  Liehen  ruber  atrophicans  wie  gewisse  Fälle   von 
Lupus  erythematodes   können    gegebenenfalls  in  ihren  Endstadien   der 
Anetodermia  erythematodes  gegenüber  die  differentialdiagnostische  Ent- 
scheidung fast  unmöglich  machen. 

Es  ist  begreiflich,  daß  bei  der  Unklarheit  der  Ätiologie  der  idio- 
pathischen erworbenen  Hautatrophie  auch  angeborene  Voraussetzungen 
in  Betracht  gezogen  worden  sind,  die  in  dem  Zusammenwirken  kom- 
plexer Ursachen  sich  geltend  machen  könnten.  So  meint  TEKDLAn(ll), 
daß  bei  der  Atrophia  cutis  idiopathica  vielleicht  eine  angeborene  teil- 
weise mangelhafte  Entwicklung  des  äußeren  Keimblattes  bestehe^  die 
erst  später  unter  dem  Einflüsse  von  Schädlichkeiten  in  ihren  Folgen 
deutlicher  zutage  treten. 

Vor  ihm  hat  Helleb  (41)  die  Ansicht  ausgesprochen,  daß  die 
idiopathische  Hautatrophie  auf  einer  angeborenen  Entwicklungshemmung 
beruhen  könne,  und  Bbuhns  (42)  meint,  daß  diese  „Naevus-Theorie"  für 
eine  Anzahl  der  ganz  allmählich  ohne  subjektive  Beschwerden  und  ohne 
akute  Erscheinungen  beginnenden  Fälle  viel  für  sich  habe. 
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In  der  folgenden  Darstellung  möchte  ich  nun  Fälle  beschreiben, 
die  eine  besondere  Unterart  der  akquirierten  progressiven  idiopathischen 
Hautatropbie  darstellen,  und  deren  Analyse  gerade  in  den  besprochenen 
Zusammenhängen  von  Wichtigkeit  werden  kann.  Meine  Mitteilung  leidet 
allerdings  an  dem  wesentlichen  Mangel  einer  anatomischen  Untersuchung. 
£ine  Biopsie  ist  in  den  von  mir  beobachteten  Fällen  nicht  gestattet 
worden,  und  neue  Beobachtungen  habe  ich  bei  der  Seltenheit  der  Affektion 
bisher  nicht  erheben  können.  So  möchte  ich  meine  Mitteilung  nicht  als 
abgeschlossen  betrachten  und  in  meinen  Schußfolgerungen  die  Vorsicht 
walten  lassen,  die  das  Fehlen  der  mikroskopischen  Untersuchung  erheischt. 

Die  Krankengeschichten  sind   in  möglichster  Kürze  wiedergegeben. 

FaU  I.     3H  jähriger  Kolporteur. 

In  der  Familie  des  Kranken  mehrere  Fälle  von  Schwindsucht;  sein  Vater 
starb  an  „Lungenkatarrh."  Patient  selbst  war  früher  immer  gesund ;  arbeitete 
bis  vor  2  Jahren  als  Maurer,  mußte  aber  diese  Beschäftigang  aufgeben,  als 
sich  bei  ihm  eine  Lungenblatung  und  im  Anschluß  daran  manifeste  Symptome 
bazillärer  Phthise  herausstellten.  Das  Lungenleiden  ist  ziemlich  stabil  ge- 
blieben,  so  daß  Patient  jetzt  als  Kolporteur  tätig  sein  kann.  Kein  Anhalt 
för  Syphilis. 

Vor  etwa  8—4  Monaten  ist  die  bestehende  Hautveränderung  bei  ihm 
aufgetreten  y  die  weiter  keine  Beschwerden  macht  und  dem  Patienten  nur 
wegen  der  auffölligen  Verfärbung  der  Hände  lästig  wurde.  Die  Affektion 
wurde  zuerst  an  den  Händen  bemerkt  und  schritt  langsam  an  den  Armen 
empor.  Seit  kurzem  ist  auch  an  den  Unterschenkeln  eine  Hautverfärbung 
beobachtet  worden. 

Bei  dem  Patienten  fand  sich  eine  Hautaffektion ,  die  durchaus  den  Ein- 
druck einer  einfachen  Vitiligo  machte.  Es  bestand  symmetrisch  an  beiden 
Handrücken  je  ein  großer  irregulär  begrenzter  auffallend  weißer  Flecken,  der 
um  so  deutHcher  hervorstach  als  sein  Band  eine  dunkle  vikarürende  Hyper* 
pigmentierung  zeigte.  Zwei  analoge  symmetrisch  gelagerte  Flecken  über  der 
llitte  der  Streckseite  der  Vorderarme.  Gleichartige  Flecken  Über  den  Ell- 
bogen und  endlich  —  wiederum  in  ungeiäbrer  Symmetrie  —  über  der  Streck- 
Seite  des  unteren  Drittels  der  Unterschenkel.  Im  Bereiche  der  enttärbten 
Hautpartieen  sind  auch  die  feinen  Härchen  völlig  depigmentiert.  Die  er- 
krankten Stellen  sind  in  ihrer  Konsistenz  der  normalen  Haut  gegenüber  nicht 
verändert,  weder  an  ihnen  noch  sonstwo  bestehen  Sensibilitätsstörungen. 
Pannioolus  adipos.  nicht  schlecht  entwickelt. 

Sämtliche  Nägel  des  Patienten  an  den  Fingern  wie  an  den  Zehen  er- 
weisen sich  hochgradig  verändert.  Sie  zeigen  eine  ausgesprochene  Kannelie- 
rung.  In  den  Vertiefungen  zwischen  den  stark  hervorspringenden  Längsleisten 
finden  sich  an  vielen  Stellen  feinste  in  Beihen  geordnete  schüsselformige 
Grübchen.  Gegen  den  freien  Band  zu  werden  die  Nägel  verdickt,  brüchig, 
matt,  bröckelig.  Am  linken  Zeigefinger  und  am  rechten  Mittelfinger  fehlt  der 
Nagel  fast  vollkommen.     Es  findet  sich  nur  ein  bröckeliges  Budiment 

Patient  gibt  auf  das  bestimmteste  an,  daß  auch  diese  Nagelveränderungen 
erst  in  den  letzten  Monaten  aufgetreten  seien. 

Bei  dem  Kranken  besteht  eine  doppelseitige  Spitzen-  resp.  Oberlappen- 
affektion mit  Schall  Verkürzung,  verschärftem,  bronchial  anklingendem  Atmen 
und  Rasselgeräuschen.     Im  Sputum  Tuberkelbazillen  nachgewiesen. 
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Der  allgemeioe  Kräftezostand  des  Patienten  ist  für  sein  Lungenleiden 
vorzüglich.     Kein  Albumen,  kein  Zucker  im  Urin. 

Der  Untersuchungsbefund  des  Kranken  wurde  mit  besonderer  Genauig* 
keit  aufgenommen  y  da  ich  bei  der  klinischen  Vorstellung  des  Patienten 
am  23.  VI.  02  die  Differentialdiagnose  ausführlich  besprach.  Es  ist  deshalb 
nochmals  mit  aller  Bestimmtheit  zu  betonen,  daß  die  Haut  des  Kranken 
damals  nichts  von  Infiltrationen  oder  Atrophieen  aufwies.  Der  Fall  imponierte 
als  reine  Vitiligo.  Auffallig  war  nur  die  Nagelveränderung.  Es  lag  nahe, 
Schädigungen  bei  der  frilheren  Beschäftigung  des  Patienten  dafür  verantwort- 
lich zu  machen,  allein  die  bestimmte  Angabe,  daß  die  Alteration  erst  in  der 
letzten  Zeit  aufgetreten  sei,  sowie  die  intensive  Beteiligung  der  Zehennägel 
widersprachen  dieser  Auffassung. 

Die  weitere  Entwicklung  des  Leidens  gestaltete  sich  nun  so,  daß  im 
Laufe  der  nächsten  Monate  noch  einige  wenige  neue  vitiliginöse  Herde  an 
den  Extremitäten,  so  jetzt  auch  über  den  Kiiieen  und  an  den  Oberschenkeln, 
zum  Vorschein  kamen.  Die  alten  Herde  erwiesen  sich  auffällig  stabil,  ver- 
größerten sich  höchstens  ein  wenig.  Gegen  Ende  1902  war  aber  allmähUch 
eine  weitere  Veränderung  im  Sinne  einer  langsam  sich  entwickelnden  Atro- 
phie vitiliginöser  Stellen  deatlich  geworden,  die  zunächst  an  den  Handrücken 
hervortrat  und  das  Bild  der  idiopathischen  Hautatrophie  ergab. 

Status  vom  20.  II.  1903:  An  beiden  Handrücken  ist  die  Haut  hoch- 
gradig verdünnt,  knitterig,  gefältelt.  Die  Färbung  ist  bläulichrot  geworden, 
die  Venen  zeichnen  sich  deutlich  ab,  das  subkutane  Fettpolster  scheint  vöUig 
geschwunden.  Die  Veränderung  hat  nur  die  zentralen  Partieen  des  früher 
vitiliginösen  Herdes  betroffen,  es  besteht  noch  eine  pigmentlose  Bandzone, 
die  ihrerseits  wiederum  von  dunkelbrauner  Haut  umsäumt  ist.  Die  Behaarung 
ist  im  Bereiche  der  atrophischen  Herde  verloren  gegangen.  Dieselbe  Um- 
wandlung in  atrophische  Plaques  ist  an  den  Ellbogen  erfolgt,  sie  zeigt  sich 
andeutungweise  auch  an  den  Vorderarmen. 

Patient  hat  keinerlei  subjektive  Beschwerden  von  der  Affektion:  keine 
weiteren  objektiven  Symptome  seitens  der  Haut,  außer  dem  Auftreten  einiger 
unsymmetrischer  Vitiligoflecken  am  Abdomen. 

Status  Ende  1903:  Der  Zustand  am  Handrücken  und  EU  bogen  stabil, 
die  Atrophie  an  den  Vorderarmen  ist  stärker  geworden,  zugleich  haben  sich 
hier  die  atrophischen  Plaques  vergrößert,  eine  breite  irregulär  begrenzte  ent- 
färbte, aber  nicht  atrophische  Zone  vor  sich  herschiebend.  Diese  hat  am  rechten 
Arme  den  atrophischen  Herd  am  Ellbogen  bereits  erreicht,  links  ist  sie  ihm 
nahe  gerückt.  Über  der  Kniescheibe  ist  beiderseits  die  Atrophie  mit  Schlaff- 
heit, Fältelung  und  blauroter  Verfärbung  der  Haut  sehr  deutlich  geworden: 
Keine  neuen  Vitiligoherde,  anscheinende  Stabilität  der  alten  Vitiligostellen. 

Ich  habe  den  Patienten  in  den  Zwischenzeiten  genügend  oft  gesehen  um 
mit  Bestimmtheit  sagen  zu  können,  daß  die  Atrophie  sich  ohne  ein  klinisch 
erkennbares  Infiltrationsstadium  entwickelt  hat. 

Fall  11.  47  jährige  Bäuerin  aus  gesunder  Familie.  Früher  stets  ge- 
sund. Vier  gesunde  Kinder,  kein  Abortus.  Seit  mehreren  Jahren  Lungen- 
beschwerden, z.  Z.  ausgesprochene  Lungentuberkulose.  Etwa  seit  einem 
Jahre  traten  weiße  Flecke  an  den  Armen  auf,  die  an  Zahl  und  Umfang  all- 
mählich zunahmen.  Nach  und  nach  wurde  die  E[aut  am  Handrücken  blau 
und  welk  und  zwar  an  Stellen,  die  vorher  weiß  geworden  waren.  Keine 
subjektiven  Beschwerden  außer  zeitweise  auftretendem  Kältegefühl  in  den 
Händen. 
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Die  Untersuchung  ergibt  am  8.  Y.  03:  Die  Haut  des  Handrückens  ist 
beiderseits  bis  auf  die  Grundphalangen  der  Finger  übergreifend  vollkommen 
atrophisch,  durchsichtig,  blaurötlich ;  aufgehobene  Falten  gleichen  sich  nur  lang- 
sam aus. 

Die  umgebende  Haut  zeigt  keine  abnorme  Pigmentierung,  keine  Infil- 
tration. 

Ein  atrophischer  Plaque  von  gleichem  Charakter  sitzt  über  dem  linken 
Ellbogen,  umgeben  von  einer  entfärbten,  weder  verdünnten  noch  infiltrierten 
Zone.  Symmetrisch  dazu  besteht  über  dem  rechten  flUbogen  ein  irregulärer 
▼itiliginöser ,  von  dunkel  pigmentierter  Haut  umgebener  Herd.  Weitere 
kleine  Vitiligoherde  in  ziemlichem  Umfange  finden  sich  an  den  Vorderarmen 
(Streck-  und  Beugeseite),  symmetrisch  über  den  Tibien,  entsprechend  dem 
oberen  Drittel,  sowie  in  der  oberen  Brustregion. 

Die  Fingernägel  zeigen  mit  Ausnahme  des  rechten  dritten  und  linken 
vierten  Fingers  dieselben  Veränderungen  wie  in  dem  vorigen  Falle.  Patientin 
kann  nicht  angeben,  wann  dieselben  entstanden  sind. 

Die  Hände  der  Patientin  fühlen  sich  sehr  kalt  an. 

Keinerlei  sensible  oder  anderweitige  nervöse  Störungen. 

Urin  frei  von  Eiweiß  und  Zucker. 

Menopause  seit  2  Jahren. 

Status  11. /XL  03: 

Der  Zustand  der  Hände  unverändert.  Der  atrophische  Herd  am  linken 
Ellbogen  ist  größer  geworden,  am  rechten  Ellbogen  hat  sich  dasselbe  Bild 
der  Hantatrophie  herausgebildet.  Ebenso  ist  die  Haut  in  den  zentralen 
Partieen  des  vitiliginösen  Herdes  am  linken  Unterschenkel  weicher,  schlaffer 
und  dünner  geworden ,  aber  ohne  die  ausgesprochene  blaurote  Verfärbung ; 
das  unterliegende  Fettpolster  ist  deutlich  reduziert.  Keine  neuen  Vitiligo- 
herde. 

Die  ganze  Hautveränderung  hat  der  Patientin  zu  keiner  Zeit  subjektive 
Beschwerden  bereitet. 

Fall  ni.  42  jährige  Engländerin,  die  ich  nur  einmal  in  meiner  Privat- 
sprechstunde  gesehen  habe.  Beide  Eltern  und  ein  Bruder  der  Patientin  sind 
an  Tuberkulose  gestorben.  Sie  selbst  hat  als  Kind  eine  skrophulöse  Drüsenver- 
eiterung am  Halse  überstanden.  (Operationsnarbe  links  am  Halse.)  Von 
Jugend  auf  hochgradig  nervös.  Chronische  Obstipation.  Menses  stets  mit 
großen  Beschwerden  verbunden,  seit  2  bis  3  Jahren  unregelmäßig  und  seltener 
geworden.  Vor  etwa  3  Jahren  traten  bei  der  Patientin  nach  heftigen  seelischen 
Erregungen  weiße  Flecken  an  den  Händen  und  Armen  auf,  die  nach  einiger 
Zeit  stationär  wurden;  eine  Behandlung  hat  nicht  stattgefunden,  da  nach 
ärztlicher  Aussage  gegen  die  „Leukodermia^  nichts  geschehen  könnte. 

Erst  nach  dem  diese  längere  Zeit  an  den  Händen  bestan- 
den hatte,  bildete  sich  der  jetzige  Zustand  an  den  Händen  heraus.  Häufige 
,f rheumatische^  Beschwerden. 

Status:  Schlecht  genährte,  hochgradig  nervöse  Patientin,  ohne  nach- 
weisbare Symptome  einer  organischen  Nervenläsion.     Lungenspitzen  frei. 

Die  Haut  des  Handrückens  ist  beiderseits  ausgesprochene  atrophisch. 
Das  Bild  entspricht  durchaus  dem  Befunde  im  ersten  Falle.  Infiltrationen 
der  Haut  fehlen  vollständig.  Dagegen  finden  sich  an  der  Streckseite  beider 
Vorderarme  in  ungetährer  Symmetrie  größere  vitiliginöse  Herde,  ein  weiterer 
solcher   Herd   über   dem   rechten   Biceps ,    ein   großer  Herd  im  Nacken   und 
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endlich  eine  Yitiligoplaqae  an  der  Stime,  an  die  angrenzend  ein  Büschel  der 
Kopfhaare  völlig  weiß  geworden  ist. 

Vor  mehreren  Jahren  (nach  der  hestimmten  Meinung  der  Kranken  jeden- 
falls vor  dem  Auftreten  der  Hautatrophie)  lösten  sich  der  Patientin  die  Nägel 
an  den  beiden  Zeigefingern  ohne  erkennbare  äußere  Veranlassung.  Sie  er- 
blickte in  der  Erscheinung  eine  Äußerung  ihrer  Nervosität.  Diese  Nägel  sind 
nur  sehr  verkümmert  nachgewachsen,  während  die  übrigen  Nägel  außerordent- 
lich wohlgepflegt  erscheinen. 

Das  Gemeinsame  der  hier  kurz  geschilderten  Fälle  ergibt  sich  ohne 
weiteres.  Wir  finden  bei  drei  Personen  in  mittleren  Jahren  das  Auf- 
treten einer  Hautaffektion,  die  durchaus  dem  Bilde  der  erworbenen 
herd  weisen  idiopathischen  Hautatrophie  entspricht  und  deren  progressiven 
Charakter  die  Beobachtung  wenigstens  in  den  beiden  ersten  Fällen  er- 
gab. Die  positiven  Eigentümlichkeiten,  die  als  wesentlich  für  die 
Diagnose  verlangt  werden,  sind  in  klassischer  Weise  vorhanden,  der 
übereinstimmende  Beginn  am  Handrücken,  die  Lokalisation  an  den  Ex- 
tremitäten, die  Bevorzugung  der  Streckseiten,  das  zentripetale  Vorwärts- 
schreiten, die  Symmetrie  der  Läsionen.  —  Das  alles  zeigt  sich  mehr 
oder  minder  ausgesprochen. 

Für  die  klinische  Beurteilung  ist  es  wohl  von  großer  Wichtigkeit, 
daß  in  den  beiden  Fällen,  in  denen  eine  Beobachtung  der  Patienten 
stattfinden  konnte,  entzündliche  Erscheinungen  und  Infiltrationen  nicht 
zu  bemerken  waren,  obwohl  gerade  auf  sie  ganz  besonders  gefahndet 
wurde  und  obwohl  der  Atrophie  verfallende  Stellen  wegen  der  Yitiligo 
schon  zu  einer  Zeit  genauer  untersucht  wurden,  ehe  die  geringsten 
Zeichen  der  Atrophie  bestanden.  Es  mußte  demnach  von  klinischen 
Gesichtspunkten  aus  gezwungen  erscheinen,  die  Affektion  als  eine  Der- 
matitis zu  bezeichnen. 

Eben  dieser  Mangel  von  Lifiltrationen  und  erkennbaren  Entzün- 
dungen läßt  uns  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  auch  Affektionen 
wie  Sclerodermie  en  plaques,  Lupus  erythematodes  mit  aller  Sicherheit 
ablehnen. 

Nun  ist  es  aber  geradezu  eine  Eigentümlichkeit  unserer  Fälle,  daß 
sich  bei  ihnen  die  Atrophie  nicht  aus  anscheinend  intakten  Hautpartieen 
heraus  entwickelt,  sondern  daß  stets  dem  Gewebsschwund  eine  Pigment- 
verschiebung resp.  Pigmentatrophie  vorausgeht,  und  zwar  konnte  die 
Umwandlung  vitiliginöser  Stellen  in  atrophische,  die  im  dritten  Falle 
nur  anamnestisch  zu  erfahren  war,  in  den  beiden  anderen  Fällen  direkt 
während  der  Beobachtungszeit  verfolgt  werden. 

Diese  Besonderheit  unserer  Fälle  ist  wichtig  genug  um  eine  ge- 
nauere Besprechung  zu  verlangen. 

Es  fragt  sich,  wieweit  Yitiligo  und  Hautatrophie,  deren  gemein- 
samer Bestand  bei  unseren  Kranken  ohne  weiteres  in  die  Augen  tällt^ 
in  gegenseitige  Beziehung  zu  setzen  sind. 
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Was  die  zeitlichen  Verhältnisse  betrifft,  so  darf  als  sicher  gelten^ 
daß  bei  den  drei  Kranken  die  Yitiligo  yor  der  Hautatrophie   bestand. 
Bei  unserem  ersten  Patienten  haben  wir  das  selbst  konstatiert,  in  den 
beiden  anderen  Fällen  kann  die   bestimmte  Angabe  der  Kranken  als 
zuverlässig  gelten.    Die  Veränderung  ist  ja  auch  eine  so  auffällige,  daß 
8ie  speziell  an  den  Händen  der  Aufmerksamkeit  der  Patienten  nicht 
wohl  entgehen  konnte,  ebensowenig  wie  sie  die  Umwandlung  der  weißen 
Stellen  in  blaurote  Flecken  und  die  Verdünnung  übersahen.    Die  dritte 
Patieotin   hatte  auch  wegen   dieser  Vitiligo    ärztlichen  ßat   eingeholt. 
Die  Pigmentveränderung  begann  augenscheinlich  in  allen  drei  Fällen  am 
Haodrücken   oder  wenigstens  war  dieser  gleich  in  der  frühesten  Zeit 
mit  beteib'gt,   sie  hielt  sich  wesentlich  (im  zweiten  Falle  ausschließlich) 
auf  die  Extremitäten  beschränkt;  im  ersten  Falle  konnten  wir  selbst 
das  Weiterschreiten  des  Prozesses  verfolgen.    Das  Aussehen  der  Herde 
war  das  typische ;  differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  kamen  ernstlich 
nicht  in  Frage,  und  es  ist  nochmals  besonders  zu  betonen,  daß  alles  dagegen 
spricht,  daß  sich  etwa  diese  Vitiligo  selbst  erst  sekundär  an  Stellen  ent- 
wickelt hätte,  die  vorher  bereits  den  Sitz  irgend  eioes  anderen  erkenn- 
baren Krankheitsprozesses  gewesen  wären.    Die  Lokalisation,   die  wir 
fanden,    gehört  zu  den  Prädilektionsstellen  der  Vitiligo;   das  gilt  auch 
für  die  Herde  am  Abdomen  des  ersten  Patienten,  wie  für  die  Herde  im 
Nacken    und   an  der  Stirn  der  dritten  Kranken.    Die  ungefähre  Sym- 
metrie der  Läsionen  an  den  Extremitäten  entspricht  dem  gewöhnlichen 
Verhalten    der  Vitiligo.     Somit   handelt  es  sich  eigentlich  nach   allen 
wesentlichen   Richtungen    um    typische    Eigentümlichkeiten.      Auffallen 
kann   höchstens  im  Vergleich  zu  der  gewöhnlichen  „Vitiligo  migrans'^ 
die  Tatsache,   daß  die    Pigmentanomalie   anscheinend   Neigung   besaß, 
verhältnismäßig  frühzeitig  stabil  zu  werden. 

Nun  drängt  sich  ohne  weiteres  die  Notwendigkeit  auf,  diese  Vitiligo 
irgend  wie  mit  der  Hautatrophie  in  nähere  Beziehung  zu  bringen.  Das 
zeitliche  und  örtliche  Verhalten  lehrt,  daß  sämtliche  atrophischen  Herde 
sich  aus  vitiliginösen  Plaques  herausentwickelt  haben.  Wir  können  bei 
unseren  Fällen  von  Hautatrophie  also  von  einem  ersten  vitiliginösen 
Stadium  sprechen.  Andrerseits  ist  allerdings  nicht  zu  sagen,  ob  etwa 
bei  den  £jranken  alle  vitiliginösen  Stellen  der  Atrophie  anheimfallen 
können.  Dafür  reichte  schon  in  Anbetracht  der  ziemlich  langsam  er- 
folgenden Umwandlung  der  vitiliginösen  Plaques  unsere  Beobachtungszeit 
nicht  ans.  KeinesfaUs  war,  wie  uns  besonders  der  Fall  1  lehrte,  den 
Vitiligoberden  von  vornherein  an  irgend  einer  Eigentümlichkeit  anzu- 
sehen, ob  sie  später  die  Atrophie  erleiden  würden. 

Pigmentverschiebungen,  die  ja  überhaupt  bei  Atrophieen  der  Haut 
eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Bolle  spielen,  sind  auch  in  ein- 
zelnen Fällen  von  idiopathischer  Hautatrophie  insofern  hervorgehoben 
worden^  als  die  Existenz  depigmentierter  oder  hyperpigmentierter  Ränder 
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an  den  atrophischen  Herden  geschildert  wird.  Von  einer  vitiligoartigeD 
Komplikation  hören  wir  nur  in  dem  Falle  von  Alexander  (43),  über 
dessen  genauere  Rubrizierung  ich  mir  kein  Urteil  erlauben  möchte; 
Alexander  selbst  reiht  ihn  der  Gruppe  der  idiopathischen  Haut- 
atrophieen  ein. 

Es  handelt  sich  um  einen  31jährigen  Patienten,  der  seit  12  Jahren 
an  einer  Hauterkrankuog  litt,  die  sich  in  schubweise  auftretenden  Erup- 
tionen äußerte,  welche  mit  der  Bildung  von  Blasen  einsetzte,  nach  deren 
regressiver  Umwandlung  an  den  befallenen  Stellen  das  Bild  einer  herd- 
weisen Hautatrophie  sich  entwickelte.  Daneben  bestand  eine  ausge- 
dehnte Yitiligo  (zum  Teil  um  Naevi  herum  entwickelt!),  welche  stellen- 
weise eine  örtliche  Beziehung  zur  Hautatrophie  besaS.  Alexander  ist 
geneigt,  weiße  (nicht-atrophische  ?)  Herde  als  E  n  d  Stadium  der  Affektion 
anzusehen. 

Ich  würde  es  nicht  wagen,  diesen  Fall  mit  unseren  Beobachtungen 
zu  identifizieren.  Beachtenswert  ist  aber  im  Vergleich  mit  diesen,  daß 
Alexander's  Patient  einen  völligen  Defekt  sämtlicher  Nägel  zeigte  und 
daß  er  wahrscheinlich  an  Tuberkulose  litt.  („Auf  0,001  mg  Alt-Tuberkulin 
Allgemeinreaktion;  über  einer  Lungenspitze  wurden  Geräusche  beob- 
achtet^.)   Daneben  bestand  noch  eine  chronische  Nephritis. 

Eine  Nagelveränderung  hat  sich  bei  unseren  Patienten  mit  solcher 
Konstanz  gezeigt,  daß  sie  wohl  kein  zufalliges,  von  der  Krankheit  un- 
abhängiges Symptom  darstellt.  Gegenüber  der  gelegentlichen  Anführung 
von  Nagelalterationen  bei  idiopathischer  Hautatrophie  (Behr£nds(13) 
Fall  mit  ausgesprochener  Onychogryphosis  ist  nicht  zu  verwerten,  weil 
die  Diagnose  der  Hautkrankheit  anzufechten  war)  haben  wir  zu  bemerken, 
daß  wir  bei  unserem  ersten  Kranken  die  Veränderung  vor  Eintritt  der 
Atrophie  beobachtet  haben,  daß  die  genaue  und  zuverlässige  Angabe 
der  dritten  Kranken  das  Auftreten  der  Alteration  in  die  Zeit  vor  dem 
Einsetzen  der  Atrophie  verlegt,  während  allerdings  die  zweite  Patientin 
nicht  zu  sagen  wußte,  wie  lange  die  Alteration  schon  bestand.  Jeden- 
falls sind  wir  also  in  zwei  Fällen  ohne  weiteres  berechtigt,  die  Ver- 
änderung dem  Frühstadium  der  Krankheit  zuzurechnen  und  eher  der 
Vitiligo  zu  koordinieren.  Wenn  bei  dem  ersten  Kranken  daran  gedacht 
werden  könnte,  die  Nageldefekte  an  den  Fingern  in  Beziehung  zu 
äußeren  Schädigungen  zu  setzen,  die  er  in  seiner  Beschäftigung  als 
Maurer  erlitten  hatte,  so  ist  gegen  eine  solche  Auffassung  einzuwenden, 
daß  die  Veränderung  nach  der  Versicherung  des  Kranken  erst  zu  einer 
Zeit  zum  Vorschein  kam,  zu  der  er  jenen  Einflüssen  längst  entzogen 
war,  und  daß  vor  allem  auch  die  Zehennägel  sich  beteiligt  zeigten,  für 
die  analoge  äußere  Schädigungen  überhaupt  nicht  in  Frage  kamen.  Bei 
der  dritten  Patientin  kamen  derartige  Einwirkungen  überhaupt  nicht  in 
Betracht.  Wir  haben  die  Nagelveränderung  in  zeitliche  und  wohl  auch 
ätiologische   Beziehung   zur   Vitiligo   zu  setzen.     Wenn   das   Bild  der 
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Nagelalteration  in  den  einzelnen  Beobachtungen  nicht  völlig  überein- 
stimmte, 80  ist  zu  bemerken,  daß  ja  auch  bei  anderen  Affektionen,  bei 
denen  wir  eine  gesetzmäßige  Beteiligung  der  Nägel  als  sicher  oder 
wahrscheinlich  annehmen  dürfen,  das  Aussehen  dieser  Nageldystrophie 
in  den  Einzelbeobachtungen  variiert.  Immerhin  zeigt  sich  diese  in 
imseren  beiden  ersten  Fällen  gleichmäßig  in  sehr  eigenartiger  Weise. 

Eine  Kombination  von  Nagelveränderungen  mit  Vitiligo  im  Sinne 
einer  engeren  gemeinsamen  Beziehung  ist  kaum  beschrieben. 

Ich  möchte  deshalb  einen  von  mir  (44)  publizierten  Fall  hier  als 
auffällig  hervorheben.  Eine  Patientin  mit  sehr  ausgedehnter  Alopecia 
areata  zeigte  eine  ausgesprochene  Vitiligo  an  den  Händen  wie  an  anderen 
Eörperstellen  und  dabei  eine  Veränderung  sämtlicher  Fingernägel,  die 
vollkommen  mit  derjenigen  übereinstimmte,  die  ich  in  dieser  Arbeit 
schildern  konnte.  Vitiligo  und  Nagelveränderung  waren  bei  jener  Patientin 
etwa  gleichzeitig  und  zwar  vor  dem  Einsetzen  der  Alopecie  aufgetreten. 
Auch  einen  zweiten  Fall  von  Alopecia  areata  cum  vitiligine,  bei  dem 
eine  analoge  Nagelveränderung  bestand,   habe  ich  a.  a.  O.  beschrieben. 

Falk  (46)  hat  seitdem  einen  weiteren  Fall  von  Alopecia  areata 
publiziert,  die  bei  einem  Manne  aufgetreten  war,  welcher  seit  langem 
an  Vitiligo  litt,  und  dessen  Nägel  an  allen  Fingern  deutliche  Rillen  und 
Einkerbungen  zeigten. 

Allerdings  ist  jene  durch  Kaunelierungen  und  reihenweise  angeord« 
Bete  Tüpfelungen  der  Nägel  charakterisierte  Veränderung  nicht  auf  die 
Fälle  von  Alopecia  areata  cum  vitiligine  beschränkt.  Sie  kommt 
auch  in  anderen  Fällen  der  Alopecia  areata  und  zwar  besonders  bei 
schweren  Formen  zustande ;  ich  habe  diesen  Befund  in  ausgedehnten  und 
universellen  Fällen  der  Krankheit  zu  wiederholten  Malen  erheben  können. 

Eine  bündige  Erklärung  für^  die  Ursachen  der  Nagelveränderung  ist 
vorläufig  nicht  zu  geben.  Sollte  sie  sich  in  gewissem  Sinne  als  charak- 
teristiscli  herausstellen,  das  heißt  in  der  beschriebenen  Form  anscheinend 
nur  in  Begleitung  spezieller  dermatologischer  Krankheitsbilder  vor- 
kommen, so  wäre  damit  die  Untersuchung  auch  nach  ganz  bestimmter 
Richtung  gelenkt.  Eine  Ernährungsstörung  stellt  die  Nagelveränderung 
ja  sicherlich  dar.  Haben  wir  —  wie  in  unseren  Fällen  —  keine  Ver- 
anlassung, eine  Lokalisation  von  Krankheitsherden  im  Nagelbett  anzu- 
nehmen, so  müßte  auf  zirkulatorische  oder  auf  entferntere  nervöse  oder 
toxische  Voraussetzungen  rekurriert  werden.  Eine  Entscheidung  hierüber 
ist  aus  dem  Bilde  der  Alteration  unmöglich  abzuleiten.  Unsere  Be- 
obachtungen lassen  auch  die  Erwägung  zu,  ob  solche  nicht  aus  der 
Tuberkulose  des  Patienten  herzuleiten  wären.  Zu  diesem  Punkte  ist  nur 
zu  sagen,  daß  bei  Tuberkulose  wohl  Nagelveränderungen  beschrieben 
sind,  allein  wesentlich  im  Sinne  einer  Nagelkrümmung  (siehe  Heller  (46)), 
und  daß  das  in  unseren  Fällen  beobachtete  Bild  keinesfalls  einem  bei 
Tuberkulose  häufigen  oder  gar  charakteristischen  Befunde  entspricht. 
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Welche  speziellen  Pnnkte  lassen  sich  nun  aus  unseren  Beohachtangen 
für  die  Ätiologie  und  Pathogenese  der  idiopathischen  Hautatrophie  ent- 
nehmen? Äußere  Einflüsse,  Berufs-  und  Witterungsschädiichkeiten  könnten 
bei  unseren  ersten  beiden  Kranken  eine  gewisse  Rolle  spielen.  Sie 
fehlen  in  der  dritten  Beobachtung  und  würden  das  Elrankheitsbild  nicht 
erklären,  sondern  höchstens  mitbestimmende  Voraussetzungen  für  die 
erste  Lokalisation  am  Handrücken  liefern.  Für  den  entzündUchen 
Charakter  der  Affektion  ließen  sich  klinisch  keine  Anhaltspunkte 
finden,  für  eine  nervöse  Ätiologie  könnte  höchstens  die  hochgradige 
Nervosität  unserer  dritten  Kranken  besonders  herangezogen  werden. 
Dagegen  ist  wohl  auf  die  Tuberkulose  Gewicht  zu  legen,  die  in  allen 
drei  Beobachtungen  deutlich  hereinspielt.  Wir  wollen  uns  in  der  Ver- 
wertu))g  dieses  Momentes  und  verallgemeinernden  Schlüssen  um  so  mehr 
beschränken,  als  tatsächlich  bei  den  allermeisten  Fällen  von  idiopathischer 
Hautatrophie  Tuberkulose  der  Kranken  nicht  in  Frage  kam.  Aber  in 
unseren  Fällen  drängt  sich  die  Existenz  einer  tuberkulösen  Erkrankung 
so  sehr  der  Beobachtung  auf,  daß  man  die  Möglichkeit  einer  Beziehung 
der  Hauterkrankung  zu  toxischen  Voraussetzungen  gar  nicht  wird  über- 
sehen  dürfen,  und  was  die  Spezialfrage  der  Tuberkulose  angebt,  so  findet 
jene  Betrachtungsweise  durch  die  in  dieser  Arbeit  bereits  herangezogenen 
Erfahrungen  bei  der  Atrophia  maculosa  cutis,  weiter  den  Fall  von 
AiiEXAi^DEB  (43)  und  vor  allem  auch  in  dem  Hereinspielen  der  Tuber- 
kulose bei  dem  Zustandekommen  anderer  atrophisierender  Dermatosen, 
eine  besondere  Unterstützung.  Ich  erinnere  nur  an  die  Pityriasis  rubra 
Hebra  und  die  ganze  Streitfrage  des  Lupus  erythematodes. 

Bei  dem  Spezialfälle  der  idiopathischen  Hautatrophie  ist  dabei  noch 
besonders  in  Betracht  zu  ziehen,  daß  gerade  dem  tuberkulösen  Virus 
eine  besondere  Fähigkeit  zugeschrieben  worden  ist,  die  elastischen  Fasern 
anzugreifen  (Federmann  (47),  Mibonescu  (48),  OPFEEaBLD  (49)).  Aller- 
dings handelt  es  sich  bei  der  idiopathischen  Hautatrophie  keinesfalls  um 
die  Lokalisation  eines  tuberkulösen  Prozesses  in  der  Haut  selbst.  Das 
Virus  müßte  auf  dem  Blutwege  zugeführt  werden.  Aber  diese  An- 
schauungsweise hat  für  die  Anhänger  der  Lehre  von  den  tuberkulo- 
toxischen  Erkrankungen  der  Haut  nichts  Befremdendes. 

In  welchem  Sinne  läßt  sich  aber  nun  endlich  die  Vitiligo  verwerten, 
die  in  unseren  Beobachtungen  eine  nicht  zu  übersehende  Komponente 
des  Leidens  darstellt?  Mit  dieser  Frage  begeben  wir  uns  wiederum  völlig 
in  das  Gebiet  des  Hypothetischen.  Herrschend  bis  zum  heutigen  Tage 
ist  die  Annahme,  daß  die  Vitiligo  eine  rein  nervöse  trophische  Störung 
darstelle,  und  damit  wäre  sie  in  unseren  Fällen  zugunsten  der  nervösen 
Ätiologie  der  idiopathischen  Hautatrophie  mit  heranzuziehen. 

Die  Argumente  zugunsten  der  nervösen  Natur  der  Vitiligo  sind 
sehr  verschiedener  Art.  Zunächst  wird  darauf  verwiesen,  daß  sich  die 
Pigmentanomalie   häufig   mit   Nervenkrankheiten    verbindet,    besonders 
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solchen  mit  zentralem  Sitze,  und  dabei  unter  Bedingungen,  die  nicht 
daran  denken  lassen,  daß  sich  in  den  befallenen  Hantpartieen  besondere 
Störungen  speziell  entzündlicher  Natur  abgespielt  hätten.  Auch  das 
plötzliche  Auftreten  von  Yitiligo  nach  heftigen  psychischen  Erregungen 
und  nach  einem  nervösen  Shock  ist  hier  zu  erwähnen. 

Weiter  lokalisiert  sich  die  Yitiligo  des  öfteren  an  Hantpartieen,  die 
selbst  den  speziellen  Sitz  erkennbarer  nervöser  Veränderungen,  besonders 
von  Sensibilitatsstörungen,  darstellen. 

Für  die  nervöse  Theorie  werden  weiter  Fälle  ins  Feld  geführt,  in 
denen  zwar  nervöse  Störungen  fehlen,  in  denen  aber  die  Lokalisation  der 
Yitiligo  auf  spezielle  Nerventerritorien  hinzuweisen  scheint  Besonders 
gilt  das  für  solche  Fälle,  in  denen  die  Yitiligo  einzelne  spinale  Haut- 
bezirke auszufüllen  scheint.  (Fälle  von  Pinkus  (50),  Decastello  (?)  (51) 
u.  A.)  Die  Verwertung  derartiger  Fälle  kann  sich  namentlich  dann 
einengen,  wenn  es  sich  um  sekundäre  Yitiligo,  besonders  im  Anschluß 
an  entzündliche  Dermatosen  handelt.  Allerdings  wird  dann  umgekehrt 
wiederum  gerade  die  Yitiligo  für  eine  Annahme  nervöser  Voraussetzungen 
bei  solchen  Dermatosen  ins  Feld  geführt.  So  verwertet  Pinkus  in  seinem 
Falle,  in  dem  die  Yitiligo  sich  nach  einer  lichenoiden  Affektion  zeigte, 
die  Lokalisation  der  Pigmentanomalie  für  die  Auffassung  jener  Derma- 
tose als  einer  „Neuro^^dermitis.  Hervorzuheben  ist  übrigens,  daß  die 
Yitiligo  da,  wo  sie  sich  mit  entzündlichen  Dermatosen  vergesellschaftet, 
und  selbst  da,  wo  sie  sich  direkt  aus  entzündlichen  Herden  heraus  ent- 
wickelt, in  der  Regel  keineswegs  auf  diese  Stellen  fixiert  bleibt,  sondern 
daß  sie  sich  weiter  verbreitet  und  auch  an  fern  abliegenden  Hantpartieen 
auftritt.  Schon  Ejiposi  hat  in  seinem  Lehrbuch  diesen  Punkt  hervor- 
gehoben. 

Zugunsten  der  Annahme  einer  nervösen  Natur  der  Yitiligo  wird 
endlich  ihr  gemeinsames  Vorkommen  mit  solchen  Dermatosen  angeführt, 
die  selber  einer  nervösen  Ätiologie  verdächtigt  werden.  Solange  aber 
die  nervöse  Natur  derartiger  Hautkrankheiten  nicht  sicher  erwiesen  ist, 
kann  selbstverständlich  auch  die  Kombination  mit  der  Yitiligo  kein  voll- 
wertiges Beweismoment  abgeben.  Ich  greife  hier  nur  die  Alopecia  areata 
heraus,  weil  bei  ihr  die  nervöse  Theorie  sich  wenigstens  in  Deutschland 
noch  der  größten  Anhängerschafk  erfreut,  und  weil  gerade  bei  dieser 
Krankheit  die  Kombination  mit  Yitiligo  immerhin  so  häufig  zu  be- 
obachten ist,  daß  eine  nähere  Beziehung  kaum  zu  leugnen  wäre.  Ich 
möchte  hier  nur  nochmals  kurz  auf  das  verweisen,  was  ich  in  einer 
früheren  Arbeit  zu  diesem  Punkte  geäußert  habe.  (44)  Gerade  im  Yer- 
gldch  mit  der  Entwicklung  unserer  Fälle  von  Hautatrophie  sind  uns  die 
von  mir  hervorgehobene  Kombination  der  Alopecia  areata  mit  Yitiligo 
tmd  Nagelveränderungen  sowie  die  Entwicklung  der  Alopecie  an  viti- 
liginösen  Stellen  besonders  interessant.  In  letzterer  Hinsicht  ist  folgende 
Beobachtung  von  Interesse:  Bei  einem  30jährigen  Patienten  trat  auf 
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dem  Kopfe  eine  Entfärbong  der  Haare  in  mehreren  Herden  auf. 
Hinterher  gingen  an  diesen  Stellen  die  Haare  in  Form  der  Alopecia 
areata  verloren.  Die  Vitiligo  breitete  sich  dann  in  typischer  Weise 
auch  am  Rumpfe  aus.  Der  Vater  des  Ejranken  hat,  wenn  die  Anamnese 
verwertet  werden  darf,  an  derselben  Krankheit  gelitten. 

Nun  ist  ja  aber  die  nervöse  Hypothese  der  Alopecia  areata  keines- 
wegs unbestritten ;  sie  hat  eine  steigende  Konkurrenz  in  infektiösen  und 
vor  allem  toxischen  Theorieen  gefunden,  und  es  ist  vielleicht  von  be- 
sonderer Wichtigkeit,  gerade  bei  der  Besprechung  der  idiopathischen 
Hautatrophie  die  Alopecia  areata  deshalb  zu  erwähnen,  weil  auch  bei 
dieser  letzteren  entzündliche  Vorgänge  in  der  Haut  mikroskopisch  nach- 
weisbar sein  können,  die  klinisch  vollkommen  verborgen  bleiben.  Es  ist 
sogar  auch  Atrophie  des  bindegewebigen  Anteils  der  Haut  und  Schwund 
des  subkutanen  Fettgewebes  als  Folgezustand  der  reinen  Alopecia  areata 
beschrieben  worden  (siehe  Bobinsok  (52)) ;  doch  dürften  derartige  Fälle 
als  atrophisierende  „Pseudo-Felade"  eine  Sonderstellung  einnehmen. 

Was  das  mikroskopische  Bild  der  Vitiligo  betrifft,  so  ist  auch  dieses 
nicht  ohne  weiteres  für  die  nervöse  Natur  des  Leidens  verwertbar.  Von 
der  Untersuchung  sind  selbstverständlich  alle  Fälle  sekundärer  Vitiligo 
ängstlich  auszuschließen;  wo  sich  die  Vitiligo  an  der  Stelle  chronisch 
entzündlicher  Prozesse  entwickelt,  wird  man  sich  nicht  wundem  dürfen, 
wenn  mikroskopisch  Infiltrate  oder  Narben  und  Atrophieen  nachge- 
wiesen werden  können.  Bei  der  reinen  Vitiligo  beschränkt  sich  das 
mikroskopische  Bild  im  wesentlichen  auf  die  Figmentanomalie  — 
Mangel  des  Pigmentes  an  der  einen,  Überpigmentierung  an  den  anderen 
Stellen ;  Ehrmai^n  (53)  findet  zudem  eine  Zerstörung  der  Melanoblasten 
in  den  vitiliginösen  Hautstelleu  und  eine  Vermehrung  und  Vergrößerung 
derselben  an  der  Peripherie. 

Leloib  (54),  einer  der  wesentlichen  Begründer  der  Auffassung  der 
Vitiligo  als  einer  nervösen  Affektion  hat  in  Gemeinschaft  mit  Chabbieb 
im  Bereich  der  entfärbten  Hautstellen  die  Existenz  einer  Atrophie  sub- 
dermaler Nervenfasern  gefunden.  Diesem  Befund  käme  allerdings  eine 
wesentliche  Bedeutung  zu.  Allein  wir  sind  seit  Leloib's  Arbeiten  be- 
züglich der  Kautelen  fttr  die  Entnahme  und  Fixation  des  Materials,  das 
übrigens  in  Leloib's  Untersuchungen  zum  Teil  von  einer  Phthisiker- 
Leiche  stammte,  weit  anspruchsvoller  geworden,  und  seine  Befunde  haben 
in  Nachprüfungen  nur  teilweise  Bestätigung  gefunden.  Leloib  ist 
übrigens  auch  deshalb  zu  zitieren,  weil  er  in  einem  Falle  Atrophie  der 
Epidermis  und  des  Corium  bei  Vitiligo  sah ;  Webmani?  (56)  fand  massen- 
haft Mastzellen  in  den  vitiliginösen  Stellen,  aber  auch  außerhalb  der- 
selben, Jabisch  (56)  gibt  an ,  daß  er  wiederholt  bei  der  Vitiligo  den 
Papillarkörper  mehr  oder  weniger  verstrichen  fand,  und  daß  in  einem 
Falle  das  anatomische  Bild  den  Eindruck  machte,  als  wäre  die  Pars 
papillaris  der  Atrophie  verfallen  und  an  die  Stelle  ein  Gewebe  von  der 
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Textur  der  Pars  reticularis  getreten.  Außerdem  wies  Jabisch  zellige 
Infiltrationen  um  die  Gefäße,  Schwellung  und  Vermehrung  der  Endo- 
theUen  und  Perithelien  nach.  Mabc  (57)  endlich  beschreibt  ausführlich 
Befände ;  die  er  als  Erscheinungen  der  Hautatrophie  zusammenfaßt, 
worauf  ihm  die  Verdünnung  der  Malpighischen  Schicht,  die  Abplattung 
der  Papillen,  ihre  Gefäßarmut,  die  Verengerung  der  Kapillaren,  die 
Zeichen  einer  Atrophie  der  markhaltigen  Nerven,  die  volle  Abwesenheit 
der  Chromatophoren  und  des  Pigmentes  überhaupt  und  endlich  die 
anormal  große  Zahl  der  Mastzellen  hinweisen.  Die  Anhäufung  der 
Mastzellen  ist  er  geneigt  als  Folge  eines  degenerativen  Zustandes  der 
Haut  anzusehen.  Mabc  hält  sich  für  berechtigt  den  Satz  aufzu- 
stellen, daß  Vitiligo  (migrans)  zur  Gruppe  der  Hautatrophieen,  nicht 
nur  der  Pigmentatrophie,  sondern  der  Hautatrophie  überhaupt,  und 
wahrscheinlich  zu  derjenigen  angio-  und  trophoneurotischen  Ursprungs 
gehöre. 

Wir  sehen,  wie  nahe  uns  die  Besprechung  der  Vitiligo  an  sich  wieder 
an  die  Frage  der  idiopathischen  Hautatrophie  und  ihrer  Ursachen  heran- 
führen kann.  Die  mitgeteilten  anatomischen  Befunde  bei  der  Vitiligo 
gewinnen  selbst  dann,  wenn  sie  nur  auf  spezielle  Fälle  sich  beschränken, 
für  uns  Bedeutung.  Sie  scheinen  zu  zeigen,  daß  in  einzelnen  Fällen 
reiner  Vitiligo  mikroskopisch  nachweisbare  Zustände  in  der  Haut  existieren, 
die  in  fortschreitender  Entwicklung  sehr  wohl  zu  dem  Bilde  der  Haut- 
atrophie führen  können. 

Die  nervöse  Natur  der  Vitiligo  darf  nach  unseren  spärlichen  Kennt« 
nissen  keineswegs  als  gesichert  gelten.  Auch  hier  bleibt  Platz  für  die 
toxische  Hypothese,  die  gerade  in  den  letzten  Jahren  an  Boden  gewonnen 
Iiat.  So  verweist  £hbmann(53)  auf  eine  relative  Häufigkeit  der  Vitiligo  bei 
Personen  mit  Abdominaltumoren  und  Darmstörungen;  er  hält  die  An- 
nahme für  zulässig,  daß  es  sich  hier  ähnlich  wie  beim  Chloasma  uteri- 
num  et  gravidarum  um  eine  besondere  Noxe  handele,  die  nach  Art 
toxischer  Substanzen  von  den  Blutgefäßen  aus  einwirke,  und  sucht  eine 
Stütze  dieser  Hypothese  in  dem  von  ihm  geschilderten  Verhalten  der 
Melanoblasten,  das  sich  in  gleicher  Weise  bei  dem  Leukoderma  syphi- 
liticum findet:  für  dieses  letztere  sind  aber  toxische  Voraussetzungen, 
wenn  auch  bei  weitem  nicht  sichergestellt,  doch  ernstlich  in  Betracht  zu 
ziehen.  Die  genauere  Verfolgung  dieser  Frage  müßte  uns  dazu  führen, 
das  ganze  große  Kapitel  der  pathologischen  Pigmentierungen  und 
Depigmentationen  auf  die  Möglichkeit  einer  Beziehung  zu  toxischen  Vor- 
aussetzungen zu  prüfen.  Eine  derartige  Untersuchung,  die  den  Rahmen 
dieser  Arbeit  wesentlich  überschritte,  bringt  mancherlei  positives  Material 
zugunsten  der  toxischen  Ätiologie  zutage,  und  es  genügt  uns  an  dieser 
Stelle  einfach  zu  betonen,  daß  die  Hypothese  einer  toxischen  Grundlage 
der  Vitiligo  mancherlei  zu  ihren  Gunsten  anführen  kann.  Man  vergesse 
auch  nicht,  daß  sich  die  Vitiligo  mit  einer  unverkennbaren  Häufigkeit 
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gerade  bei  solchen  Erkrankungen  einstellt^  bei  denen  wir  toxische  Vor- 
aussetzungen ernstlich  in  Betracht  ziehen  müssen  (Morbus  Basedowii, 
Diabetes);  £inzelbeobachtungen  eines  Auftretens  von  Vitiligo  bei  Myx- 
ödem, perniziöser  Anämie  usw.  sind  ebenfalls  von  gewisser  Bedeutung, 
und  endlich  sei  auch  mit  aller  Reserve  angeführt«  daß  französische 
Autoren  speziell  im  Anschluß  an  Syphilis  Vitiligo  in  relativer  Häufang 
gesehen  haben  und  in  Beziehung  zur  Lues  bringen  wollen.  Das  Auf- 
treten einer  Vitüigo  bei  tuberkulösen  Individuen  könnte  nach  allem 
Gesagten  sich  unter  dem  Gesichtspunkte  einer  toxischen  Hypothese  mit^ 
verwerten  lassen.  Beobachtungen  einer  Vitiligo  bei  Tuberkulösen  liegen 
zur  Genüge  vor,  aber  allerdings  nicht  in  der  Häufigkeit,  daß  diese  Kom- 
bination besonders  in  den  Vordergrund  gerückt  werden  könnte. 

So  müssen  wir  sagen,  daß  auch  die  Analyse  der  Besonderheiten, 
die  sich  in  unseren  Fällen  von  idiopathischer  Hautatrophie  fanden,  keine 
bindenden  Schlüsse  für  die  Ätiologie  des  Krankheitsbildes  zulassen. 
Wohl  aber  scheint  es  mir  für  einen  Erklärungsversuch  am  plausibelsten, 
die  ganze  Entwicklungsreihe  (Vitiligo,  Nagelveränderungen,  Hautatrophie) 
auf  toxische  Einwirkungen  zu  beziehen,  deren  Voraussetzungen  noch  am 
ersten  in  der  Tuberkulose  unserer  Kranken  zu  finden  wären.  Eis  ist 
überflüssig  besonders  zu  betonen,  daß  die  Eigenart  der  Lokalisation  der 
Hauterkrankung  damit  noch  keine  genügende  Erklärung  findet,  und  daß 
Hilfshypothesen  nicht  entbehrt  werden  könnten.  Eine  dieser  Hilfsbypo- 
thesen  rekurriert  auf  angeborene  Eigentümlichkeiten  der  befallenen  Hant- 
partieen,  wobei  es  dann  allerdings  auffallen  muß,  daß  die  Erkrankung, 
wenn  sie  einmal  in  Erscheinung  tritt,  sich  nicht  an  allen  derart  prädis- 
ponierten Hautstellen  etwa  gleichzeitig  äußert,  sondern  so  häufig  das 
langsame  Fortschreiten  von  den  Extremitätenenden  gegen  das  Zentrum 
einhält. 

Wir  können  der  Frage  angeborener  Voraussetzungen  bei  der  idio- 
pathischen Hautatrophie  übrigens  ein  besonderes  Interesse  abgewinnen 
mit  Rücksicht  auf  ein  noch  wenig  geklärtes  Krankheitsbild,  das  der 
idiopathischen  Hautatrophie  wohl  näher  zu  stellen  ist,  als  nach  der  bis- 
herigen Klassifikation  anzunehmen  wäre.  Ich  meine  die  dystrophische 
Form  der  Epidermolysis  bullosa  oder  wenigstens  einen  Teil  der  unter 
diesem  Mamen  rubrizierten  Fälle.  Das  Krankheitsbild,  das  als  Epidermo- 
lysis bullosa  hereditaria  zuerst  von  Köbneb  als  selbständige  Hautaffektion 
hingestellt  wurde  und  dessen  Charakteristikum  in  einer  angeborenen 
Neigung  der  Haut  besteht,  auf  mechanische  Reize  mit  Blasenbildung  zu 
reagieren,  hat  mit  der  idiopathischen  Hautatrophie  sicher  nicht  das  ge- 
ringste gemein.  Es  möchte  nun  auf  den  ersten  Blick  als  übertriebene 
Künstelei  erscheinen,  wenn  man  von  dieser  Affektion  eine  „dystrophische 
Form''  deshalb  völlig  abtrennen  wollte,  weil  sich  zu  jener  eigentümlichen 
Veranlagung  der  Haut  im  Verlaufe  des  Lebens  an  den  befallenen  Stellen 
eine  Atrophie  und  außerdem  eine  Verkümmerung  der  Nägel  herausbilden. 
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Tatsächlich  aber  ist  die  Zusammengehörigkeit  der  beiden  Formen  von 
Epidermolysis  bullosa  bestritten  worden  und  eine  Klärung  in  dieser 
Streitfrage  noch  keineswegs  erzielt  (vgl.  zu  diesem  Punkte  Bettmakn 
(58  u.  59).  Köbn£b(60)  hat  sich  bis  zu  seinem  Lebensende  ablehnend 
gegen  eine  Zusammenfassung  verhalten;  allerdings  erscheinen  mir  seine 
G^engründe  nicht  in  ihrer  Gesamtheit  stichhaltig.  Wenn  er  als  con- 
ditio sine  qua  non  für  die  Einordnung  als  Epidermolysis  bullosa  here- 
diteria  die  Heredität  und  die  kongenitale  Anlage  verlangt,  so  ist  diese 
Forderung  in  der  zweiten  von  mir  publizierten  Beobachtungsreihe 
dystrophischer  Fälle  (59)  einwandfrei  erfüllt.  Daß  die  Fähigkeit  zur 
traumatischen  Blasenbildung  bei  den  unl^omplizierten  Fällen  ausgedehntere 
Hautpartieen  zu  befallen  pflegt  als  bei  der  dystrophischen  Form,  kann 
an  sich  kein  wesentliches  Trennungsmoment  darstellen. 

Dagegen  bleibt  es  im  höchsten  Grade  auffällig,  daß  in  den  Be- 
obachtungsreihen von  reiner  Epidermolysis  niemals  trotz  langer  Dauer 
des  Leidens  ein  Übergang  zur  dystrophischen  Form  gesehen  worden  ist, 
und  daß  ebenso  bei  diesen  letzteren  die  Atrophie  der  Haut  und  die 
Nagel  Veränderung  in  keinem  Einzelfalle  der  Beobachtungsreihe  fehlen. 
Diese  Eigentümlichkeit  spricht  sicherlich  dafür,  daß  die  Hautatrophie 
und  die  ISageldystrophie  in  diesen  Fällen  kein  accessorisches  Symptom 
darstellen,  sondern  daß  sie  einen  wesentlichen  Differeuzpunkt  zwischen 
den  beiden  Formen  der  Epidermolysis  bullosa  bedeuten ;  die  dystrophische 
Form  der  Epidermolysis  bullosa  ist  nach  den  bisher  vorliegenden  Be- 
obachtungen als  eine  Affektion  aufzufassen,  bei  der  die  herdweise  Haut- 
atrophie einer  Wesenseigentümlichkeit  entspricht.  Eine  Beobachtungs- 
reihe wie  die  von  mir  zuletzt  publizierte  (59)  zeigt,  daß  wir  dabei  auf 
angeborene  Voraussetzungen  rekurrieren  müssen,  und  in  der  ersten  von 
mir  mitgeteilten  Reihe  (58)  war  es  besonders  interessant,  daß  die  Eltern 
der  beobachteten  Kranken  zwar  frei  von  der  Epidermolysis  waren,  daß 
aber  die  Mutter  an  einer  Hautaffektion  litt,  die  als  eine  atypische,  dem 
Xeroderma  pigmentorum  nahestehende  Form  der  idiopathischen  Haut- 
atrophie aufgefaßt  werden  mußte.  Ich  habe  damals  darauf  verwiesen, 
daß  die  Beobachtungsreihe  Veranlassung  gab,  aus  der  Summe  der 
klinischen  Erscheinungen  das  Moment  der  familiären  Hautatrophie  in 
den  Vordergrund  der  Betrachtung  zu  rücken. 

Vergleichen  wir  die  idiopathische  Hautatrophie  mit  der  dystrophischen 
Epidermolysis  bullosa,  so  fällt  eine  gewisse  Gleichartigkeit  der  Prä- 
dilektionsstellen  ebensosehr  auf  wie  die  Übereinstimmung  im  Aussehen 
der  atrophischen  Herde,  um  so  mehr,  als  die  Existenz  von  Epithel- 
cystchen,  die  das  Bild  bei  der  Epidermolysis  komplizieren  können,  in 
einem  Teil  der  Fälle  vermißt  wird.  Endlich  findet  auch  die  Nagel- 
veränderung gerade  bei  den  von  mir  in  der  vorliegenden  Arbeit  ge- 
schilderten Fällen  idiopathischer  Hautatrophie  ein  Gegenstück. 
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Aach  die  Histologie  der  beideu  Krankheiten  ist  heranzuziehen. 
Wenn  der  interessante  Fall  von  Lion  (61),  in  dem  bei  dem  klinischen 
Bilde  der  idiopathischen  Hautatrophie  sich  mikroskopisch  nur  ein  Hyper- 
keratose  nachweisen  ließ.  Bedenken  gegen  die  nur  symptomatisch  be- 
gründete Annahme  einer  Hautatrophie  erwecken  kann,  so  ist  bei  der 
dystrophischen  Form  der  Epidermolysis  bullosa  auch  die  Atrophie  durch 
eine  Reihe  mikroskopischer  Untersuchungen  bewiesen.  Ganz  besonders 
hervorgehoben  aber  sei  eine  Bemerkung  Hubeb's  (33),  dem  auffiel,  daß 
das  histologische  Bild  dieser  Epidermolysis  dem  der  idiopathischen  Haut- 
atrophie außerordentlich  ähnelt;  ja  wenn  man  von  den  Cysten  absieht 
(die,  wie  gesagt,  nichts  wesentliches  bedeuten),  so  kann  man  an  vielen 
Stellen  die  beiden  Krankheiten  mikroskopisch  voneinander  gamicht 
imterscheiden.  Huber  resümiert,  daß  das  mikroskopische  Bild  der  diffusen 
idiopathischen  Hautatrophie  den  atrophischen  Stellen  der  Epidermolysis 
bullosa  hereditaria  außerordentlich  verwandt  sei. 

Es  gibt  nun  auch  Fälle  dystrophischer  Epidermolysis  bullosa,  die 
mit  der  Epidermolysis  bullosa  hereditaria  wenig  mehr  gemein  haben^ 
weil  es  sich  um  kein  familiäres  Auftreten  der  Affektion,  sondern  um 
einzelne  isolierte  Fälle  handelt,  bei  denen  außerdem  die  Blasenbildung 
nicht  in  frühester  Kindheit,  sondern  erst  später  zutage  tritt  und  bei  denen 
mit  der  Ausbildung  der  Atrophie  die  Neigung  zur  Blasenbildung  alsbald 
erlischt.  Einen  derartigen  Fall,  den  ich  vielleicht  an  anderer  Stelle 
noch  ausführlicher  behandeln  werde,  habe  ich  im  vorigen  Jahre  be- 
obachtet. Es  handelt  sich  um  ein  ISjähriges  Mädchen,  dessen  Vater  an 
Phthise  gestorben  war.  Die  Patientin  ist  das  vierte  von  16  Kindern 
(zwei  Zwillingsgeburten!),  von  denen  die  meisten  frühzeitig  starben. 
Sie  allein  hat  von  den  überlebenden  Kindern  die  Blasenbildung  gezeigt, 
die  auf  mechanische  Beize  zustande  kam  und  zwar  vom  5.  Lebensjahre 
ab  beobachtet  wurde.  Die  Blasenbildung  hat  in  den  letzten  Jahren, 
seitdem  die  Hautatrophie  und  die  Nagelveränderung  sich  ausbildete,  fast 
völlig  sistiert.     Patientin  leidet  an  einem  Lungenspitzenkatarrh. 

Ich  glaube,  daß  derartige  Fälle  der  idiopathischen  Hautatrophie 
enge  angereiht  werden  müssen.  Vielleicht  entspricht  auch  die  angeführte 
Beobachtung  von  Alexander  (43)  einem  ähnlichen  Krankheitsbilde.  Um 
ein  genaueres  Verständnis  der  erworbenen  idiopathischen  Hautatrophie  zu 
gewinnen,  können  wir  das  genauere  Studium  gerade  solcher  besonderer, 
nach  bestimmten  Richtungen  hin  eigenartiger  und  atypischer  Fälle  vor- 
läufig nicht  entbehren.  Für  die  in  der  vorliegenden  Arbeit  genauer 
geschilderten  Beobachtungen  möchte  ich  nach  dem  klinischen  Verlauf  die 
Bezeichnung  „Atrophia  cutis  idiopathica  e  vitiligine"  wählen. 


•  ■  
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XIX. 

Bindegewebige  Organisation  von  Netzhaut- 

und  Glaskörperblutungen. 
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Dr.  Hermann  Marx, 
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Aus  der  TTniversitäts-Augenklinik  in  Heidelberg. 

Hierxa  Tafel  X?I. 


Seit  Manz  im  Jahre  1876  die  Krankheitsform  der  sog.  Retinitis 
proliferans  aufgestellt  hat,  ist  eine  große  Zahl  von  Veröffentlichungen 
erfolgt,  die  diese  eigenartige  Erkrankung  zum  Gegenstand  haben.  Über 
das  Wesen  der  Krankheit  herrscht  jedoch  noch  keine  Klarheit,  und  die 
Ansichten  der  einzelnen  Autoren  hierüber  sind  zum  Teil  sehr  verschiedene. 

Manz  selbst  legt  schon  nach  seinen  klinischen  Untersuchungen  den 
Hauptwert  auf  die  Erkrankung  der  Netzhaut.  Anfangs  war  er  geneigt 
die  Oewebsbildung  im  Glaskörper  als  ein  ümwandlungsprodukt  eines 
Blutextrayasats  aufzufassen,  worauf  die  besonders  in  seinem  Falle  I 
und  m  sehr  hochgradigen  Hämorrhagieen  hinzudeuten  schienen. 
Später  kam  er  jedoch  von  dieser  Meinung  zurück,  besonders  da  nach 
seiner  Ansicht  das  spärliche  Vorkommen  von  Ecchymosen  in  dem  vor 
der  Hetina  liegenden  Gewebe  und  auch  das  Verhalten  der  Neubildung 
zu  den  Netzhautgefäßen  dagegen  sprachen.  —  Er  faßt  deshalb  in  seiner 
klinischen  Arbeit  die  Erkrankung  als  ein  „in  hohem  Grade  chronisches 
Netzhantleiden  offenbar  hyperplastischer  Natur"  auf.  In  der  Chorioidea 
sieht  er  die  Quelle  der  beobachteten  Blutungen,  diese  sind  „veranlaßt 
durch  eine  unter  dem  Einfluß  des  mit  dem  Netzhautgefäßsystem  in  so 
imiigem  Zusammenhange  stehenden  Netzhautleidens  wirkende  kollaterale 
Kreislaufstörung".  —  Als  später  Manz  Gelegenheit  hatte,  einen  seiner 
Fälle  anatomisch  zu  untersuchen,  sah  er  seine  nach  dem  klinischen  Bilde 
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aufgestellten  Ansichten  bestätigt;  er  fand,  daß  es  sich  in  der  Tat  um 
eine  ,,cbronische  Betinitis  mit  von  der  Innenfläche  der  Retina  ausgehenden 
großartigen  Wucherungen,  welche  hauptsächlich  im  Bereich  der  Zentral- 
gefäße gelegen  sind^  handle.  „Das  ist  in  der  Tat  das  Wesentliche  des 
Krankheitsprozesses  y  alle  anderen  Veränderungen  erscheinen  nur  als 
sekundäre,  oder  als  Komplikationen^.  —  Auch  seine  Ansicht,  daß  die 
Blutungen  für  das  Zustandekommen  der  Gewebsneubildung  nicht  von 
Bedeutung  sind,  findet  er  durch  den  anatomischen  Befund  bestätigt:  in 
seinen  Präparaten  konnte  er  keine  Ecchymosen  der  entarteten  Retina 
nachweisen,  nur  einzelne  rote  Blutzellen  waren  an  vielen  Stellen  im  Ge- 
webe eingestreut. 

Dieser  Ansicht  von  Makz  steht  die  von  Lebeb  gegenüber,  der  fast 
gleichzeitig  und  unabhängig  von  Makz  einen  Fall  der  Erkrankung 
klinisch  beobachtete  und  in  der  2.  Aufl.  des  GfiAEFE-SAEMiscH^schen 
Handbuches  abbildete,  wo  er  die  in  Rede  stehende  Affektion  als  spon- 
tane Bindegewebsbildung  in  Netzhaut  und  Glaskörper 
genau  beschreibt. 

Im  Gegensatz  zu  Manz  legt  Lebeb  den  Blutungen  größere  Be- 
deutung bei  und  nimmt  an,  daß  das  Primäre  bei  dem  Krankheitsprozeß 
nicht  die  proliferierende  Retinitis  sei,  sondern  ein  hämorrhagischer  Er- 
guß, durch  dessen  bindegewebige  Umwandlung  das  eigentümliche  Krank- 
heitsbild zustande  komme.  Für  diese  Ansicht  spricht  die  Tatsache,  daß 
fast  nie  Glaskörperblutungen  vermißt  werden,  auch  Netzhauthämorrhagieen 
sind  ein  häufiger  Befund.  Nur  wenige  Fälle  existieren,  bei  denen  von 
einer  Blutung  nichts  beobachtet  werden  konnte  (v.  Hippel,  Goldziehee, 
Fehr),  doch  können  hier  immerhin  Blutungen  in  einem  früheren 
Stadium  vorhanden  gewesen  sein,  als  die  Patienten  noch  nicht  in  ärzt- 
licher Beobachtung  standen.  —  Fehr  berichtet  allerdings  über  einen 
Fall,  der  sehr  früh  in  Behandlung  kam,  „bei  dessen  Entstehung  Blu- 
tungen absolut  keine  Rolle  gespielt  haben".  „Die  Bindegewebsneu- 
bildung  ist  ein  direktes  Ilmwandlungsprodukt  der  in  Netzhaut  und  Glas- 
körper ausgetretenen  Exsudate".  —  Doch  waren  hier  anfangs  dichte 
Glaskörpertrübungen  vorhanden. 

Weit  überwiegend  über  die  geringe  Zahl  der  Fälle  ohne  feststell- 
bare Blutung  ist  die  Zahl  derjenigen,  bei  denen  Blutungen  mehr  oder 
weniger  in  den  Vordergrund  traten.  —  Besonders  von  Wichtigkeit  sind 
hier  die  Fälle,  bei  denen  bei  längerer  Beobachtung  zuerst  Blutungen 
notiert  wurden,  aus  denen  sich  später  die  sog.  Retinitis  proliferans  ent- 
wickelte (Schültze,  Axenfeld,  Jakobsohn,  Proebsting,  Raab,  Cho- 
DiNE  u.  a.  m.). 

Die  betreffenden  Autoren  legen  deshalb  mit  Recht  meist  auf  diese 
Beobachtung  großen  Wert,  wie  z.  B.  Schleich,  der  für  seine  Fälle 
„den  direkten  Beweis   der  Entstehung   der  fraglichen  Veränderung  des 
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AugeDhiDtergnmds  (Ret.  prolif.)  auf  dem  Boden  tod  Netzhautblutungen 
geliefert"  sieht. 

Während  klinische  Beobachtungen  von  Fällen  der  sog.  Retinitis 
proliferans  schon  in  großer  Zahl  mitgeteilt  werden  konnten,  hatten  nur 
wenige  Autoren  Gelegenheit  anatomische  Untersuchungen  vorzunehmidn. 
Es  sind  dies  außer  Manz,  Banholzeb,  Denig,  Pübtscheb,  Wehrli, 
Römer  nnd  Oibincione. 

Leider  handelt  es  sich  bei  diesen  Untersuchungen  meist  um  sehr 
späte  Stadien  und  dazu  um  komplizierte  Fälle. 

So  fand  sich  bei  dem  Auge  von  Manz  chronische  Chorioiditis, 
totale  Ablatio  und  Katarakt.  —  Die  total  abgelöste  Retina  erscheint 
verdickt  durch  Wucherung  des  Stützgewebes,  die  Retinaelemente  sind 
z.  T.  stark  geschwunden,  besonders  im  vorderen  Abschnitt,  hier  erscheint 
die  Retina  wie  ein  Maschenwerk.  Auf  der  Retina  aufgelagert,  findet  sich 
hinten  ein  Gewebe,  das  durch  Proliferation  der  inneren  Schichten  ent- 
standen ist.  Von  den  mit  dem  Augenspiegel  sichtbaren  Glaskörper- 
membranen war  nichts  mehr  nachzuweisen,  ebenso  ist  ein  Glaskörper- 
extravasat  bei  der  anatomischen  Untersuchung  nicht  gefunden  worden, 
^was  vom  Glaskörper  noch  vorhanden,  beschränkt  sich  auf  zartgefaltete 
Membranen,  welche  seiner  Hülle  oder  seinem  Gerüste  angehören^.  Eine 
festere  Organisation  eines  Extravasates  kann  „nicht  eingetreten  sein,  da 
man  bei  der  Sektion  doch  davon  mehr  hätte  finden  müssen^.  Gefäß- 
Teränderungen  waren  nicht  in  größerem  Maße  nachweisbar,  es  fand  sich 
nur  eine  Erweiterung  der  Netzhautgefäße,  namentlich  in  der  Nähe  der 
Netzhautwucherung. 

In  dem  von  Banholzeb  untersuchten  Falle  handelt  es  sich  um  ein 
Auge  das  eine  Skleralruptur  im  vorderen  Abschnitt  erlitten  hatte. 
Ophthalmoskopisch  fand  sich  Va  J^^  i^^^h  der  Verletzung,  die  massige 
Glaskörper-  und  Netzhautblutungen  zur  Folge  hatte,  ein  heller  prominieren- 
der  Ring  um  die  Papille  mit  davon  ausgehenden  Leisten  und  Strängen. 
Mikroskopisch  finden  sich  an  diesen  Stellen  in  erster  Linie  eine  auf  die 
Innenfläche  der  Retina  beschränkte  Wucherung,  die  aus  proliferierten 
Radiärfasern  und  neugebildetem  Bindegewebe  besteht,  weiter  stellen- 
weise eine  schmale  Schicht  eines  der  Limitans  interna  aufgelagerten 
Gewebes,  das  aus  einem  Blutextravasät  hervorgegangen  sein  soll,  und 
endlich  schmale  Netzhautfalten,  die  auch  zu  dem  Bilde  der  makroskopischen 
Leisten  beitragen.  Kompliziert  ist  der  Fall  durch  die  Veränderungen 
im  vorderen  Bulbusabschnitt,  die  die  Folge  der  perforierenden  Verletzung 
sind.  —  Wegen  dieser  eingreifenden  Alteration  schließt  Cirincione  den 
Fall  aus  der  Kategorie  der  Retinitis  proliferans  aus. 

Denig  fand  in  seinem  Falle  die  Retina  stark  verändert  durch  Ver- 
dickung  der  MiiLLEB'schen  Stützfasern  und  Odem.  Im  Glaskörper  eine 
bindegewebige  stark  vaskularisierte  Neubildung,  deren  Zusammenhang 
mit  der  Retina  er  wegen  Verlust  der  betreflfenden  Schnitte  nicht  unter- 
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snchen  konnte.  Die  Betinapartie  hinter  der  Bindegewebsmasse  erschien 
eigentümlich  gefaltet.  Die  Netz-  und  Aderhautgefäße  waren  atheromatös 
verändert^  wodurch  es  zu  zahlreichen  Hämorrhagieen  gekommen  war. 

PüBTSCHER  tlntersnchte  ein  Auge,  das  mit  Glaucoma  haemorrhagicum 
behaftet  war.  Er  fand  der  Papille  aufsitzend  eine  tumorartige  Binde- 
gewebsmasse, die  direkt  aus  dem  zentralen  Bindegewebe  des  Opticus, 
resp.  der  adventitiellen  Scheide  der  G-efaße  ihren  Ursprung  nahm. 
Zahlreiche  Hämorrhagieen  sind  nachweisbar,  außerdem  ein  großes  teil- 
weise geschichtetes  Blutcoagulum  im  G-laskörper.  Die  Betina  ist  stark 
verändert  durch  Wucherung  der  Stützfasern,  Hohlraumbildung  usw.  — , 
an  der  Stelle  hinter  dem  Blutcoagulum  erscheint  sie  stark  gefaltet  — 
Die  Papille  erscheint  geschwollen,  wie  der  vordere  Opticusabschnitt 
rundzellig  infiltriert.  —  Die  Venenwand  ist  stark  verdickt,  in  ihr  obtu- 
rierender Thrombus. 

Wehrli  beschreibt  bei  der  anatomischen  Untersuchung  eines  Fallet 
von  Glaukom  nach  Neuro-Betinitis  albuminurica  neben  mannigfaltigen 
anderen  Veränderungen  eine  starke  Bindegewebswucherung  um  die 
Maculagefaße,  so  daß  die  Netzhaut  hier  stellenweise  vollständig  binde- 
gewebig erscheint.  Mit  dieser  Bindegewebsmasse  hängt  eine  in  den 
Glaskörper  sich  erstreckende  bindegewebige  Membran  zusammen,  die 
parallel  der  !(^etzhaut  sich  ausbreitet  und  auch  den  größten  Teil  der 
Papille  verdeckt,  ohne  mit  ihr  in  festem  Zusammenhang  zu  stehen.  — 
In  allen  Schichten  der  Betina  fanden  sich  Blutungen,  die  z.  T.  binde- 
gewebig organisiert  waren.  Das  retinale  Sttitzgewebe  ist  stark  hyper- 
trophisch. Im  Glaskörper,  der  durch  fibrinhaltige  Transudatmassen  in 
seinen  hinteren  Partieen  von  der  Betina  abgehoben,  finden  sich  viele 
einzelne  rote  Blutkörper  und  kleine  Blutungen,  außerdem  zahlreiche  Leuko- 
cyten.  „Dann  werden  noch  isolierte  Flocken  von  organisiertem  Gewebe 
angetroffen,  gebildet  von  langen  gestreckten  Spindelzellen  mit  stäbchen- 
förmigen Kernen  und  undeutlicher  feinfibrillärer  Bindesubstanz.  Sie 
sind  in  der  Nähe  kleiner  Blutungen  gelegen  und  führen  freies  kömiges 
Pigment"  —  Die  größeren  präretinalen  Bindegewebsmassen  glaubt 
Weheli  nicht  als  das  Produkt  der  Organisation  einer  Blutung  auffassen 
zu  dürfen,  er  ist  vielmehr  der  Ansicht,  daß  es  sich  hier  um  eine  selbst- 
ständige  Bindegewebsbildung  handelt,  die  entweder  zum  kleinen  Teil 
durch  hyperplastische  Wucherung  der  Adventitia  der  degenerierten  Geiäße 
oder,  was  wahrscheinlicher,  durch  Proliferation  des  Stützgewebes  der  Betina 
—  infolge  des  Beizes  durch  die  Gefäßveränderungen  und  Blutungen  um 
die  thrombosierten  Gefäße  —  zustande  gekommen  ist. 

BÖMEB  fand  bei  der  Untersuchung  eines  hochgradig  veränderten 
Auges  mit  Glaukom  und  Verkalkung  der  Betina,  eine  von  der  Papille 
ausgehende,  sich  nach  dem  Glaskörper  vorschiebende  und  die  Betina 
streckenweise  bedeckende  Bindegewebsmasse ,  die  ihren  Ausgangspunkt 
von  den  gewucherten  adventitiellen  Gewebe  der  Zentralgefaße  genommen 
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hatte.  In  der  Umgebung  der  Papille  war  zwischen  dem  neugebildeten 
Gewebe  und  der  Betina  die  intakte  Limitans  interna  nachweisbar, 
während  weiter  peripher  das  neugebildete  Gewebe  mit  proliferiertem 
Stützgewebe  der  Retina  in  Verbindung  trat.  —  Blutungen  oder  Beste 
Ton  solchen  waren  nicht  vorhanden. 

Ctrincione  fand  in  seinem  Falle  an  der  Papille  und  vor  derselben 
ein  nengebildetes  Gewebe,  zusammengesetzt  aus  zarten  Fibrillen,  aus 
Inseln  runder  Elemente  und  aus  festem  fibrösen  Gewebe,  das  in  direkter 
Verbindung  mit  der  Tunica  sclerotica  der  Papillengefäße  steht,  dieses 
Gewebe  setzt  sich  in  ein  fibröses  Gewebe  fort,  „das  die  innere  Betina- 
oberfläche in  Gestalt  von  mehr  oder  weniger  vorspringenden  Strängen 
durchzieht,"  die  sich  stellenweise  in  Form  von  knotigen  oder  membra- 
nösen  Fortsätzen  in  den  Glaskörper  erstrecken.  —  Die  Betina  zeigt  das 
Bild  der  Gliosis,  ist  stellenweise  hochgradig  verändert,  die  Stäbchen-  und 
Zapfenschicht  durch  einen  Streifen  homogener  Substanz  ersetzt.  —  Eine 
hochgradige  Sklerosierung  der  Gefäße  der  Papille  und  der  Betina  in 
der  Nähe  der  Papille  ist  nachweisbar,  in  weiterer  Entfernung  von  der 
Papille  sind  die  Gefaßveränderungen  geringere.  — 

Die  Besultate  der  bis  jetzt  vorliegenden  anatomischen  Untersuchungen 
geben  uns  also,  wie  aus  den  in  Kürze  referierten  Befunden  hervorgeht, 
kein  einheitliches  Bild  von  der  Erkrankung  und  erlauben  uns  nicht  über 
das  Wesen  derselben  sichere  Schlüsse  zu  ziehen,  zumal  da  es  sich  mit 
Ausnahme  des  Falles  von  Cibincione  um  keine  reinen  Fälle  handelt. 
Ein  kritischer  Vergleich  der  einzelnen  Befunde  erscheint  deshalb  auch 
nicht  von  Wert  und  soll  hier  unterbleiben.  Es  sollte  nur  eiae  kurze 
objektive  Übersicht  über  unsere  derzeitigen  anatomischen  Kenntnisse  der 
eigenartigen  Erkrankung  gegeben  werden. 

Im  Anschluß  hieran  sei  im  folgenden  die  anatomische  Unter- 
suchung eines  Falles  von  eigentümlicher  Veränderung  der  Netzhaut  und 
des  Glaskörpers  mitgeteilt,  der,  wenn  er  auch  klinisch  ein  anderes  Bild 
gab,  doch  dem  anatomischen  Befunde  nach  hierher  gehört. 

Zunächst  seien  einige  kurze  klinische  Daten  vorausgeschickt,  die 
ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Dr.  Weinkauff  verdanke. 

Es  handelt  sich  um  einen  7  jährigen  Knaben  F.  B.,  der  im  all- 
gemeinen gesund,  nur  etwas  bleich  und  von  schlaffer  Muskulatur  ist. 

Etwa  am  15.  IX.  soll  er  auf  die  linke  Wange  gefallen  sein.  Es 
entstand  eine  Quetschwunde  der  Haut,  die  vom  Bader  behandelt  wurde. 
Am  21.  IX.  zuerst  Konsultation  von  Dr.  Weinkauff.  Dabei  fand  sich 
die  Haut  um  das  linke  Auge  etwas  gelblich  verfärbt,  keine  Verletzung 
aufweisend.  Conjunctiva  bulbi  stark  injiziert,  auf  der  Mitte  der  Cornea 
kleiner  Epitheldefekt.  Eine  Spiegeluntersuchung  war  nicht  vorgenommen 
worden,  unter  warmen  Umschlägen  rasch  Heilung  der  Comeaaffektion, 
Am  28.  IX.  erschien  Patient  wieder,  weil  er  mit  dem  Auge  nichts  sehe. 
Ele  fand  sich  pericorneale  Injektion,  Cornea  klar,  Iris  gelblich  verfärbt, 
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aus  der  Pupille  kein  rotes  Licht.  Bei  fokaler  Beleuchtung  graugelber 
Beflex  aus  der  Tiefe.  Bis  zum  17.  X.  keine  wesentliche  Veränderung,  nur 
schien  der  Beflex  langsam  weiter  nach  vorne  zu  rücken.  Tension  war  die 
ganze  Zeit  herabgesetzt.    Diagnose :  Pseudogliom.  —  18.  X.  Enukleation. 

Das  in  üblicher  Weise  in  Alkohol  gehärtete  Auge  wird  durch  einen 
Horizontalschnitt  dicht  oberhalb  der  Papille  in  2  Teile  zerlegt. 

Auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  makroskopisch  eine  Verdichtung 
des  Glaskörpers,  die  am  hochgradigsten  direkt  vor  der  Papille  ist  und 
von  hier  auf  beiden  Seiten  sich  schräg  nach  vorn  erstreckt  und  an  der 
Ora  serrata  sich  gewissermaßen  anhaftet.  Hinter  dieser  verdichteten 
Partie  findet  sich  eine  flüssige  Masse,  die  sich  beim  Anlegen  des  Schnittes 
entleert.  In  dem  verdichteten  Abschnitt  ist  der  Glaskörper  intensi? 
bräunlich  verfärbt  und  zeigt  etwas  faserige  Beschaffenheit,  direkt  vor  der 
Papille  findet  sich  eine  kleine  hellrote  Partie,  die  makroskopisch  schon 
als  frische  Blutung  imponiert.  —  Die  Retina  ist  teilweise  artificiell  ab- 
gelöst, zeigt  makroskopisch  keine  deutlichen  Veränderungen.  Sklera  und 
Chorioidea  erscheinen  ebenfalls  normal.  —  Die  Linse  ist  beim  Durch- 
schneiden luxiert  und  wird  entfernt. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  Totalschnitten 
nach  Celloidineinbettung  fällt  zunächst  die  Veränderung  vor  der  Papille 
ins  Auge.  Auf  einem  Schnitt,  der  durch  die  Mitte  des  Opticus  geht,  sieht 
man  bei  Lupenvergrößerung  der  Papille  ein  rundliches  turroorartiges  Ge- 
bilde aufsitzen  (Taf.  XVI  Fig.  1),  das  sich  mit  Eosin  intensiv  helhrot 
gefärbt  hat.  Diese  rundliche  —  im  Durchmesser  ca.  2  mm  große  —  Masse 
ist  umgeben  von  einer  etwas  größeren  unregelmäßig  begrenzten  von  etwas 
dunklerer  Farbe.  Fortsätze  von  dieser  Masse  ziehen  nach  vom  weiter, 
zum  Teil  den  ganzen  Bulbus  durchsetzend  und  an  der  Grenze  der  Pars 
optica  und  Pars  ciliaris  retinae  sich  ansetzend.  Schon  bei  dieser  schwachen 
Vergrößerung  läßt  sich  feststellen,  daß  das  rötliche  Gebilde  nicht  direkt 
der  Papille  aufsitzt,  sondern  daß  die  Verbindung  der  beiden  durch  ein 
Gewebe  dargestellt  wird,  das  dem  Sehnervenkopf  aufgelagert  ist  und 
ohne  scharfe  Grenze  in  die  rote  Masse  übergeht.  Sonstige  Veränderungen 
sind  bei  dieser  Vergrößerung  nicht  nachweisbar. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  stellt  sich  die  der  Papille  aufgelagerte 
Masse  im  wesentlichen  als  Bindegewebe  dar,  während  die  kleinen  tumor- 
artigen Körnchen  durch  Blutmassen  gebildet  werden.  Das  Gewebe  zeigt 
zunächst  dem  Sehnerv  den  Charakter  eines  älteren,  ziemlich  straffen 
Bindegewebes.  Man  findet  hier  reichliche  Interzellularsubstanz,  bei  den 
Zellformen  herrschen  die  spindeligen  langgestreckten  Elemente  vor.  Der 
Zusammenhang  dieses  Gewebes  mit  dem  Sehnerven  ist  ein  inniger,  es 
setzt  sich  noch  eine  Strecke  weit  in  den  Nerven  fort,  besonders  im  nasalen 
Abschnitte  desselben.  Das  Bindegewebe  des  Nerven  läßt  sich  von  dem 
aufgelagerten  nicht  scharf  abgrenzen,  besonders  mit  dem  Gewebe  der 
Opticusscheide    steht    dieses    in   fester    Verbindung.     Die    letztere    er- 
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scheint  nasalwärts  verdickt  durch  ziemlich  zellreiches  Bindegewebe,  das 
in  das  aufgelagerte  allmählich  übergeht. 

Dieses  der  Papille  zunächst  befindliche  feste  Bindegewebe  setzt 
sich  nach  innen  zu  in  ein  sehr  zellreiches,  weiches  Gewebe  fort.  Die 
Zellen  sind  hier  meist  von  runder  Form,  oft  sehr  groß,  darunter  auch 
längliche,  unregelmäßig  gestaltete  und  verzweigte  Elemente.  Hier  und 
da  sind  rundliche  Gruppen  von  kleinen  RundzeUen  dazwischen  eingelagert 
Die  schon  mit  bloßem  Auge  erkennbare  dunklere  Färbung  dieser 
Partie  wird  bewirkt  durch  massenhaft  gelbliches  Pigment,  das  meist  in 
den  großen  Zellen,  doch  auch  zwischen  ihnen  abgelagert  ist.  Es  findet 
sich  meist  in  Form  von  kleinen  amorphen  Körnchen,  dazwischen  auch 
als  größere  Klümpchen  und  Schollen.  Durch  seine  Anordnung  und 
Farbe  unterscheidet  es  sich  deutlich  von  dem  normalen  Pigment  des 
Auges,  das  durch  seine  dunkelbraune  Farbe  stark  dagegen  kontrastiert. 
Dem  ganzen  Verhalten  nach  haben  wir  es  hier  mit  Blutpigment  zu  tun;  dies 
wird  auch  bestätigt  durch  die  mikrochemische  Reaktion:  zum  größten 
Teil  gibt  es  deutlich  die  übliche  Hämosiderinreaktion.  —  Auch  das 
festere  auf  und  innerhalb  der  Papille  sich  findende  Bindegewebe  ist 
Dicht  vollständig  pigmentfrei.  Man  findet  vielmehr  hier  bei  genauer 
Untersuchung  an  zahlreichen  Stellen  die  gelblichen  Kömchen,  sowohl  in 
Zellen  als  auch  in  der  Interzellularsubstanz.  Ihre  Anordnung  ist  keine 
irgendwie  regelmäßige,  vielmehr  sind  sie  regellos  einzeln  oder  meist  in 
kleinen  Häufchen  im  Gewebe  abgelagert.  Eine  wesentliche  Bevorzugung 
der  Umgebung  der  Gefäße  ist  nicht  festzustellen. 

Was  die  letzteren  betrifft,  so  findet  man  in  der  Bindegewebsmasse 
zahlreiche  größere  und  kleinere  Gefäße  von  arteriellem  und  venösem 
Charakter,  dazwischen  auch  zahlreiche  mit  Endothel  ausgekleidete  prall- 
gefüllte Röhren,  die  den  Eindruck  erweiterter  Kapillaren  machen.  In 
dem  zellreichen  Gewebe  finden  sich  massenhafte  feinste  Kapillaren,  in 
solcher  Menge,  daß  sie  stellenweise  sehr  dicht  gelagert  erscheinen.  Be- 
sonders ist  dies  an  der  Peripherie  der  Gewebsmasse  der  Fall,  hier  sieht 
man  zahlreiche  feine  Endothelröhrchen  und  Getäßsprosse  in  die  umgebende 
Blutmasse  eindringen. 

Außer  dieser  Gefäßwucherung  trifft  man  auch  eine  ProUferation  und 
EinwucheruDg  von  jungem  Bindegewebe  in  die  Blutmasse  (Fig.  2) ;  zahlreiche 
spindelige  und  unregelmäßig  geformte  Elemente,  oft  in  einzelne  Bündel 
gruppiert,  dringen  in  dieselbe  vom  Rande  der  Gewebsmasse  eio,  außerdem 
finden  sich  in  der  Umgebung  zwischen  den  Blutbestandteilen  massenhaft 
eingewanderte  runde  und  auch  längliche  Zellformen,  so  daß  hier  ein  all- 
mählicher Ersatz  der  Blutmassen  durch  junges  Bindegewebe  stattfindet. 
Die  Grenze  des  Bindegewebes  gegen  das  Blut  ist  durch  diese  Prozesse 
keine  scharfe,  nur  an  einzelnen  Stellen  ist  die  Abgrenzung  eine  deut- 
lichere, hier  ist  das  Bindegewebe  durch  eine  Reihe  pallisadenartig  auf- 
gestellter länglicher,   fibroblastenartiges   Gebilde   begrenzt,   diese    ragen 
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frei  in  die  Blutmasse  liineiD,  in  der  sich  spärlich  andere  eingewanderte 
Zellformen  finden.  —  An  einer  Stelle  findet  sich  inmitten  des  Binde- 
gewebes eine  größere  Blutmasse,  die  durch  eingewanderte  Zellen  und 
feinste  Bindegewebszüge  durchsetzt  ist.  —  Was  die  Beschaffenheit  der 
Blutmasse  selbst  betrifft,  so  besteht  die  makroskopisch  als  hellrotes 
Knötchen  erscheinende  aus  gut  erhaltenen  Blutbestandteilen,  während 
das  sie  umgebende  makroskopisch  etwas  dunkler  erscheinende,  un- 
regelmäßig begrenzte  Gebilde  aus  z.  T.  stark  sekundär  veränderten,  zu 
scholligen  und  klumpigen  Massen  umgewandelten  Blutkörpern  zusammen- 
gesetzt ist.  Die  Abgrenzung  der  gut  erhaltenen  Blutung  gegen  diese 
letztere  ist  eine  ziemlich  scharfe,  an  der  Basis  sieht  man  Bindegewebe 
zwischen  beide  Massen  in  langen  Zügen  Tordringen.  Ebenso  wächst  ycd 
der  der  Papille  aufgelagerten  Gewebsmasse  ein  schmaler  Bindegewebs- 
streifen  an  der  äußeren  Fläche  der  Blutmasse  entlang,  so  dieselbe  der 
Papille  zunächst  gewissermaßen  einkapselnd.  Nasal  ragt  diese  Wucherung 
an  einer  Stelle  in  den  Baum  hinter,  resp.  seitlich  von  der  Blutmasse  als 
freier  Bindegewebszapfen  hinein.  Die  strangartigen  Fortsätze,  die  sich 
nach  vorn  erstrecken  und  z.  T.  an  der  Ora  serrata  inserieren,  bestehen 
mikroskopisch  aus  massenhaft  meist  stark  degenerativ  veränderten, 
und  in  eine  feinkörnige  Masse  umgewandelter  roter  Blutkörperchen, 
dazwischen  finden  sich  mehr  faserige  und  auch  größere  strukturlose 
Massen.  In  diese  eingelagert  einzelne  längliche  und  verzweigte  Zell- 
formen, die  wohl  als  Zellen  des  Glaskörpers  anzusprechen  sind,  außer- 
dem auch  kleine  rundliche,  wohl  eingewanderte  Zellen.  Besonders  zahl- 
reich sind  die  Zellelemente  vertreten  an  der  Ansatzstelle  des  faserigen 
Gebildes  an  der  Ora  serrata.  Hier  trifft  man  sehr  zahlreich  lange 
spindelige  Formen,  die  z.  T,  zu  Bündeln  sich  gruppieren.  Unter  ihnen 
finden  sich  auch  in  großer  Anzahl  solche,  die  reichlich  Material  der 
zerfallenen  Blutkörper  aufgenommen  haben  und  oft  von  beträchtlicher 
Größe  mit  rötlichen  Körnchen  beladen  sind. 

Die  Untersuchung  der  Betina  zeigt,  daß  dieselbe  starke  Ver- 
änderungen aufweist.  Diese  sind  am  hochgradigsten  zunächst  der  Papille 
und  der  beschriebenen  Auflagerung.  Bei  Lupenvergrößerung  schon 
erscheint  hier  die  Retina  stark  verdickt.  Diese  Verdickung  wird  be- 
wirkt einmal  durch  die  Auflagerung  am  Bindegewebe.  —  Da  die  be- 
schriebene Bindegewebsmasse  nicht  nur  direkt  vor  der  Papille,  sondern 
auch  seitlich  von  derselben  über  die  Retina  hinwegzieht  und  hier  fest 
mit  derselben  verbunden  ist,  so  ist  eine  innere  Grenze  der  Retina  hier 
schwer  nachzuweisen.  Bei  genauer  Untersuchung  sieht  man  jedoch,  daß 
die  Membrana  hyaloidea,  die  etwas  weiter  peripher  auf  der  Innenfläche 
der  Retina  nachweisbar  ist,  sich  als  stark  gefältelte,  oft  vollständig 
zickzackförmig  verlaufende,  stark  lichtbrechende  Linie  in  die  Binde« 
gewebsmasse  fortsetzt  und  in  derselben  fast  bis  zur  Eintrittsstelle  des 
Sehnerven   sich   verfolgen  läßt.     Die  unter  resp.   nach  außen  von   der 
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Hyaloidea  gelegene  Gewebsmasse  gehört  also  offenbar  nicht  mehr  dem 
Glaskörperraum  an  und  ist  der  Retina  zuzurechnen.  Von  letzterer  läßt 
sich  hier  nur  noch  die  Schicht  der  äußeren  Körner  gut  erkennen,  nach 
außen  schließt  ein  feiner  hyaliner  Saum  an,  an  dem  keine  einzelnen 
Strukturelemente  mehr  zu  unterscheiden  sind,  der  der  Stäbchen-  und 
Zapfenschicht  entspricht.  Nach  innen  folgt  ein  gefaßreiches  Gewebe, 
das  im  allgemeinen  die  Zusammensetzung  des  beschriebenen,  der  Papille 
aufgelagerten  Gewebes  zeigt  und  von  diesem  nur  durch  die  gut  erhaltene 
Hyaloidea  getrennt  ist.  —  Ferner  finden  sich  im  hinteren  Abschnitt  der 
Retina  zahlreiche  Hämorrhagieen.  Dieselben  treten  teils  in  der  Retina- 
substanz selbst  auf,  teils  auch  zwischen  ihr  und  dem  Pigmentepithel, 
80  die  Retina  von  demselben  abhebend.  Die  Blutungen  im  Retina- 
gewebe selbst  finden  sich  meist  in  der  Zwischenkömerschicht,  doch  auch 
in  den  inneren  Schichten,  sie  sind  oft  von  ziemlicher  Ausdehnung,  nur 
selten  finden  sich  kleine  Hämorrhagieen  dazwischen.  —  Das  ausgetretene 
Blut  ist  im  allgemeinen  in  gut  erhaltenem  Zustande,  an  einzelnen  Stellen 
zeigt  sich  stärkerer  Zerfall  der  Blutkörper  und  Bildung  von  hyalinen 
Schollen. 

Als  weitere  Veränderung  der  Retina  in  der  Nähe  der  Papille  ist 
eine  eigentümliche  Faltenbildung  derselben  zu  bemerken.  Die  einfachste 
Art  trifft  man  an  den  Stellen,  wo,  wie  erwähnt,  unter  der  Neuroepithel- 
schicht  ein  Bluterguß  sich  findet;  man  findet  hier  die  Retina  eine  ein- 
fache Erhebung  bilden  ohne  weitere  Besonderheiten.  Komplizierter  wird 
das  Bild  an  anderer  Stelle  (Fig.  2  links),  hier  sehen  wir  die  Retina  eine 
schiefliegende  spitzwinklige  Falte  bilden,  die  besonders  am  Verlauf  der 
Körnerschicht  deutlich  zu  erkennen  ist.  Durch  die  eigentümliche  Ver- 
zerrung sind  hier  Stäbchen  und  Zapfen  auf  beiden  Seiten  von  Körnern 
umgeben.  Dadurch,  daß  im  Bereich  der  Falte  die  Körnerschicht  zum 
Teil  schief  getroffen  ist,  erscheint  sie  hier  verdickt.  Wie  weit  diese 
Verdickung  auch  auf  eine  Wucherung  der  Körner  zu  beziehen  ist,  ist 
nicht  sicher  zu  bestimmen,  doch  kommen  an  einzelnen  Stellen  wohl 
sicher  auch  Wucherungs Vorgänge  der  äußeren  Körnerschicht  vor,  die 
zusammen  mit  kleinen  Faltungen  ein  ganz  unregelmäßiges  Bild  dieser 
Schicht  geben  (Fig.  2  rechts).  An  anderen  Stellen  wieder  ist  die  Falten- 
bildung eine  noch  weit  kompliziertere.  Man  findet  hier  ein  ganzes 
Konvolut  von  Falten,  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Retina  mehr- 
mala  übereinander  geschichtet,  und  es  entstehen  so  schlauchförmige  und 
verzweigte  Gebilde,  die  durch  die  von  den  dunklen  Körnerschichten  um- 
gebenen aufeinandergelagerten  Neuroepithelschichten  gebildet  werden. 
Auch  bei  diesen  komplizierten  Bildungen  findet  man  an  vielen  Stellen 
Blutmassen  unter  und  zwischen  den  Falten.  Weiter  nach  der  Peripherie, 
wo  die  Falten  offenbar  seichter  nach  und  nach  auslaufen,  findet  man  oft 
eigentümliche  Querschnitts bilder  (Fig.  3)  derart,  daß  hier  die  Neuro- 
epithel-   und  äußere  Körnerschicht  stellenweise   kleine,   steile,   papillen- 
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artige  Faltungen  zeigen.    Die  Körnerschieht  erscheint  in  der  Tiefe  der 
Falten  zusammengedrängt,  dadurch  dichter  und  verbreitert,  auf  der  Höhe 
der  Falten  dagegen   yerschmälert.     Die  inneren  Schichten   der  Retina 
machen  die  Faltenbildung  nur  in  geringem  Grade  mit,  so  daß  die  Innen- 
fläche fast  durch  eine  gerade  Linie  ohne  bemerkbare  Ausbuchtungen 
begrenzt  erscheint.   —  Unter  diesen  kleinen  kuppenartigen  Erhebungen 
findet  sich  ebenfalls  Blut.  —  Außer   diesen   gröberen   Veränderungen 
sind  auch  ausgedehnte  Veränderungen  im  feineren  Bau  der  Retina  nach- 
weisbar.    Sie  finden  sich   meist  im  temporalen  Abschnitt,   während  der 
nasale  mehr  normale  Verhältnisse  zeigt.     Die  pathologischen  Verände- 
rungen betreffen  fast  ausschließlich  die  inneren  Schichten,  es  findet  sich 
hier  stellenweise  ein  hochgradiger  Schwund  der  nervösen  Elemente  und 
ein  Vorherrschen  der  Stützsubstanz.    An  einzelnen  Stellen  sehen  wir  die 
inneren  Schichten    durch    ein    bloßes   Maschenwerk   der  MüLLEB'schen 
Stützfasern   gebildet,  an  anderen  treten  blasenförmige  Hohlräume  auf, 
.  wie  wir  sie  bei  dem  sog.  Oedema  retinae  zu  finden  pflegen.    Die  äußeren 
Schichten  sind  im  Gegensatz  hierzu  meist  gut  erhalten,  die  Veränderungen 
im  Bereiche  der  Falten  und  unter  der  Bindegewebsneubildung  sind  oben 
schon  erwähnt.    Stellenweise  zeigen  die  Stäbchen  und  Zapfen  eine  eigen- 
artige   Abknickung    der    Außenglieder    gegen    die    Innenglieder.      Das 
Pigmentepithel  zeigt  im  allgemeinen  keine  wesentlichen  Veränderungen; 
nur  an  Stelle  der  kleinen  Falten  unter  der  Bindegewebsmasse  sind  leichte 
Unregelmäßigkeiten  und  Wucherungen  nachweisbar.   Die  nasalen  Partieen 
der  Retina  sind,  wie  bemerkt,  meist  wenig  verändert,  stellenweise  finden 
wir  der  Innenfläche  kleine  Häufchen  von  rundlichen  Zellen  aufgelagert, 
die  nur  locker  anhaften  und  wohl  sicher  aus  dem  verflüssigten  Gks- 
körper  sich  hier  angesetzt  haben.  —  An  dem  Übergang  der  Pars  optica 
und  Pars  ciliaris  retinae,  eben  der  Stelle,   an  der  sich  die  verdichteten 
Glaskörperstörungen  anheften,   finden  sich  eigenartige  cystenartige  Ge- 
bilde,   die   von   Zellen  gebildet   werden,    die    denen   der  Pars  ciliaris 
analog  gebaut  sind  und  wohl  durch  Wucherung  dieser  entstanden  sind. 
Was  die  Gefäße  betrifft,  so  wurde  in  Anbetracht  der  Hämorrhagieen 
auf  ihr  Verhalten  besonderer  Wert  gelegt.    Es  gelang  jedoch  nicht,  die 
Quelle  der  Blutungen  nachzuweisen,   wohl  weil  durch  die  starke  Binde- 
gewebswucherung  die  Stelle  jetzt   nicht  mehr   auffindbar   ist.     Ebenso 
konnten  stärkere  Veränderungen  der  größeren  Gefäße  nicht  festgestellt 
werden.    Die  Zentralgefaße  zeigen  normales  Lumen,  sind  allerdings  etwas 
strotzend   gefüllt,    eine   gröbere   Veränderung    der   Wandung    oder   ein 
Thrombus  ist  jedoch  nicht  nachweisbar.    An  den  feineren  Gefäßen  lassen 
sich  dagegen  einzelne  pathologische  Veränderungen  nachweisen ;  so  finden 
wir  bei  den  Gefäßen,   die  in   der  präpapillären  Gewebsmasse  zahlreich 
vorhanden  sind  (Taf.  XVI  Fig.  2),  solche  mit  deutlich  verdickter  Wandung 
und  hyaliner  Beschaffenheit  derselben,  weiter  ziemlich  häufig  perivaskuläre 
Rundzellenanhäufung.     Auch   die  übrigen  Retinagefäße  zeigen  ziemlich 
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ausgeprägte  Veränderung,  besonders  sind  hier  auch  Infiltration  um  die 
kleinen  Gefäße  und  Wandverdickung  nachweisbar.  Das  Lumen  ist  an 
einzelnen  Gefäßen  hochgradig  verengt,  doch  nie  ganz  aufgehoben.  Ge- 
fäße, die  durch  Endarteritis  oder  Thrombenbildung  vollständig  obturiert, 
sind  nicht  nachzuweisen.  Im  allgemeinen  zeigen  alle  Retinageiäße  eine 
sehr  pralle  Füllung. 

Der  Opticus  zeigt  außer  der  oben  beschriebenen  Auflagerung  und 
Verdickung  der  Schneide  eine  ziemlich  starke  Zunahme  des  Bindegewebes 
nnd  Verdickung  der  Septen,  sonst  aber  normale  Architektur,  so  daß 
eine  ausgeprägte  Atrophie  wohl  auszuschließen  ist.  Leider  ließ  sich 
eine  Markscheidenfärbung  bei  der  Vorbehandlung  des  Materials  nicht 
mehr  gut  ausfuhren. 

Die  übrigen  Bestandteile  des  Auges  zeigen  im  wesentlichen  normale 
Verhältnisse.  Die  Chorioidea  ist  nicht  pathologisch  verändert;  irgend 
eine  Verdickung  oder  Narbenbildung  ist  nicht  nachweisbar.  Ebenso  zeigen 
Iris  und  Ciliarkörper  keine  wesentliche  Veränderung. 

Die  Linse  wurde,  wie  erwähnt,  beim  Durchschneiden  des  Auges 
entfernt,  eine  mikroskopische  Untersuchung  derselben  liegt  deshalb  nicht 
vor;  da  sie  jedoch  noch  bei  der  Enucleation  vollständig  klar  und  durch- 
sichtig war,  dürfte  wohl  eine  pathologische  Veränderung  auch  so  aus- 
zuschließen sein. 

Sklera  und  Cornea  zeigen  ebenfalls  keine  bemerkenswerte  Ver- 
änderung, an  letzterer  ist  von  den  Folgen  der  geringen  Verletzung,  die 
klinisch  vermerkt  ist,  nichts  mehr  nachweisbar. 

Fassen  wir  das  Wesentliche  des  anatomischen  Befundes 
zusammen,  so  haben  wir  feststellen  können:  Eine  große  Blutmasse  im 
Glaskörper  vor  der  Papille,  der  letzteren  aufgelagert  eine  zum  Teil 
hämatogen  pigmentierte  Bindegewebsmasse,  die  in  die  Blutmasse  ein- 
wuchert. Außerdem  zahlreiche  intra-  und  subretinale  Hämorrhagieen, 
eigentümliche  Netzhautfaltuugen  und  teilweise  Degeneration  der  inneren 
Schichten  der  Retina.  Dabei  mäßige  Veränderungen  der  kleinen  Ge- 
fäße der  Retina. 

Suchen  wir  nun  diesen  anatomischen  Befund  zu  erklären.  —  Ehe 
wir  auf  die  Hauptveränderungen  eiogeheD,  seien  zunächst  einige  Be- 
merkungen über  die  eigenartigen  Faltungsprozesse  der  Retina  hier  ein- 
geschoben. Ahnliche  und  analoge  Veränderungen  wie  die  in  unserem 
Falle  beobachteten  sind  in  der  Literatur  öfters  beschrieben,  so  erwähnt 
Banholzeb  in  seiner  zitierten  Arbeit  in  der  Umgebung  des  Sehnerven 
steile  „Falten  mit  so  engem  Lumen,  daß  das  Neuroepithel  der  beiden 
Seiten  in  der  Mitte  sich  berührt^^,  an  anderer  Stelle  sieht  er  in  eine 
vorhandene  Netzhautfalte  eine  zweite  wie  in  eine  Tasche  sich  einsenken. 
Er  glaubt,  daß  die  Falten  durch  Zug  des  auf  der  Retina  aufgelagerten 
geschrumpften  Gewebes   entstanden  sind.     Auch  Denig  fand   unter  der 
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Bindegewebsmasse  die  Netzhaut  gefaltet  ebenfalls  so  „daß  das  Neuro- 
epithel  der  beiden  Seiten  sich  berührt^,  ebenso  sah  Purtscheb  in  seinem 
referierten  Fall  die  Retina  starke  Faltungen  bilden,  die  oft  papiUenartig 
erscheinen.  Axenfeld  legt  in  einer  Arbeit  über  einen  Fall  von  Retinitis 
proliferans  mit  Ablatio  großen  Wert  auf  diese  Faltungs Vorgänge  und  glaubt, 
daß  sie  in  seinem  Falle  die  Veranlassung  zu  der  Netzbautabhebung  ge- 
geben haben.  Er  nimmt  an,  daß  bei  der  Entstehung  nicht  nur  der  Zug 
des  schrumpfenden  Gewebes  im  Glaskörper,  sondern  auch  eine  Hyper- 
plasie der  äußeren  Körnerschicht  beteiligt  sei.  —  Eine  Erklärung  der 
Faltungen  in  unserem  Falle  ist  nicht  leicht,  zum  Teil  spielt  wohl  bei  der 
Bildung  der  schiefen  Falten  (Fig.  2)  der  Zug  des  aufgelagerten  Gewebes 
auch  eine  Rolle,  doch  deutet  der  Befund  von  Blut  unter  und  zwischen 
den  meisten  der  Falten  auch  auf  eine  andere  Entstehung  hin.  Es  ist 
hier  wohl  anzunehmen,  daß  die  Falten  durch  subretinale  Blutung,  also 
nicht  durch  Zug  von  innen,  sondern  durch  Druck  tou  außen  entstanden 
sind.  Infolge  dieser  Blutergüsse  kam  es  zu  lokalen  Abhebungen  der 
Retina,  wie  wir  sie  stellenweise  auch  noch  vorfinden ;  war  der  Blutei^;uß 
ein  großer  und  wurde  sekundär  das  ausgetretene  Blut  wieder  zum  größten 
Teil  resorbiert,  so  fiel  gewissermaßen  die  abgelöste  Retina  zusammen, 
und  es  kam  hierdurch  zu  den  eigenartigen,  oft  infolge  der  Schnittrichtung 
sehr  kompliziert  aussehenden  Faltenbildungen,  wie  sie  oben  beschrieben 
sind.  — 

Außer  diesen  retinalen,  resp.  subretinalen  Blutansammlungen  haben 
wir  noch  als  wesentlichen  anatomischen  Befund  eine  große  Blutung  in 
dem  Glaskörper  nachweisen  können  und  .  wir  müssen  nun  festzustellen 
suchen,  wie  diese  Hämorrhagieen  aufzufassen  sind,  welche  Ursachen  wir 
für  dieselben  nachweisen  können.  Wie  bei  der  anatomischen  Beschreibung 
schon  bemerkt,  war  es  leider  unmöglich  die  Quelle  der  Blutungen  nach- 
zuweisen, dieselben  stammen  sicher  aus  dem  Gefaßsystem  der  Retina 
resp.  des  Opticus,  doch  ist  es  bei  der  nunmehr  eingetretenen  Binde- 
gewebsproliferation  nicht  mehr  möglich  das  Gefäß  festzustellen,  aus  dem 
der  Blutaustritt  erfolgte.  Ebenso  müssen  wir  eingestehen,  daß  wir  auch 
die  Ursache  der  Blutungen  nicht  sicher  bestimmen  können.  Im  klini- 
schen Bericht  finden  wir,  daß  6  Wochen  vor  der  Enukleation  das  Auge 
ein  Trauma  betroffen  hat,  und  es  wäre  naheliegend  die  Blutungen  auf 
dieses  Trauma  zu  beziehen.  Eine  solche  Entstehung  derselben  ist  nicht 
unmöglich,  doch  ist  zu  bedenken,  daß  bei  Kontusion  des  Bulbus  in  erster 
Linie  es  sich  um  Verletzungen  der  Sklera  und  Chorioidea  handelt,  während 
bekanntlich  die  Retina  hierbei  stärkeren  Widerstand  leistet  und  meist 
intakt  bleibt.  Nun  finden  wir  bei  der  anatomischen  Untersuchung  keinerlei 
Veränderungen  der  Chorioidea  und  ebensowenig  solche  der  Sklera,  es 
müßte  sich  also  um  eine  isolierte  Blutung  im  Bereich  des  Sehnerven- 
kopfes handeln,  eine  Erscheinung,  die  ja  denkbar,  doch  immerhin  außer- 
ordentlich ungewöhnlich  wäre.    Die  anamnestische  Angabe,  daß  die  Seh- 
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Störung  Torher  nicht  bestanden  und  erst  im  Anschluß  an  die  Verletzung 
aufgetreten ;  ist  nicht  absolut  für  eine  traumatische  Entstehung  der  Er- 
krankung zu  verwerten,  da  es  ja  eine  alte  Erfahrung  ist,  daß  oft  erst 
eine  schon  längere  oder  kürzere  Zeit  bestehende  Sehstörung  zur  Wahr- 
nehmung kommt,  wenn  durch  eine  äußere  Verletzung  die  Aufmerksamkeit 
des  Patienten  auf  das  Auge  gelenkt  wird.  —  Wenn  die  traumatische 
£ütstehung  der  Blutungen  als  sicher  auszuschließen  wäre,  so  wären  die- 
selben wohl  der  Klasse  der  sog.  „juvenilen  Glaskörper-  und 
Netzhautblutungen^  zuzurechnen. 

Die  klinische  Kasuistik  dieser  von  Gräfe  zuerst  beschriebenen  Er- 
krankung ist  auch  eine  große,  während  pathologisch-anatomische  Befunde 
sehr  selten  sind.  Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  noch  unklar,  konsti- 
tutionelle Erkrankungen,  gichtische  Diathese,  Obstipation  und  ähnliches 
werden  von  den  Autoren  angeführt,  ohne  daß  zu  großer  Wert  darauf 
gelegt  wird.  Fbiedenwald  hat  zuerst  klinische  Beobachtungen  mitgeteilt, 
bei  denen  eine  Erkrankung  der  ISetzhautvenen,  eine  Periphlebitis 
ophthalmoskopisch  nachweisbar  war.  Anatomische  Untersuchungen  zweier 
Fälle  von  juveniler  Qlaskörperblutung  hatte  Fehb  Gelegenheit  vorzu- 
nehmen. Er  konnte  im  ersten  Falle  stärkere  Gefäß  verändemngen,  be- 
sonders der  Venen  —  Wandverdickung,  hyaline  Degeneration  und  Peri- 
vasculitis  —  nachweisen,  im  zweiten  Falle  dichte  Kundzelleninfiltration  längs 
einiger  Gefäße.  Ob  diese  Veränderungen  ausreichen  um  das  Symptom- 
bild der  Erkrankung  zu  erklären,  erscheint  immerhin  noch  fraglich. 

Ahnliche  Veränderungen  der  kleinen  Gefäße  können  wir  ja  auch  in 
unserem  Falle  nachweisen  und  wir  könnten  schließen,  daß  analog  diesen 
Veränderungen  der  kleinen  Gefäße  auch  solche  an  größeren  bestanden 
haben,  wodurch  es  zum  Austritt  der  bedeutenden  Blutmassen  gekommen 
ist.  Daß  eine  Erkrankung  des  Netzhautgefäßsystems  vorliegt,  hierfür 
wäre  auch  die  Veränderung  der  Retina  selbst  zu  verwerten,  bei  der  wir, 
wie  betont,  stellenweise  eine  hochgradige  Veränderung  der  inneren 
Schichten  finden,  während  die  äußeren  Schichten,  die  ja  bezüglich  ihrer 
Ernährung  mit  dem  Chorioidalgefäßsystem  in  Beziehung  stehn,  intakt  ge- 
troffen werden.  Doch  ist  dies  auch  kein  sicherer  Beweis  gegen  die 
traumatische  Ursache,  da  ja  auch  durch  die  starke  Blutung  und  ihre 
Folgen  eine  hochgradige  Ernährungsstörung  der  Betina  eingetreten  sein 
kann  und  auch  die  an  sich  nicht  hochgradigen  Gefäßveränderungen 
sekundärer  Natur  sein  könnten. 

So  sind  wir  also  nicht  imstande  die  Frage  nach  der  Ursache  der 
Blutungen  sicher  und  fest  zu  entscheiden,  am  wahrscheinlichsten  erscheint 
mir  die  Annahme,  daß  wir  es  hier  mit  einem  Fall  von  juveniler  Netz- 
haut- und  Glaskörperblutung  zu  tun  haben,  bei  dem  das  Trauma  ge- 
wissermaßen auslösend  mitgewirkt  hat. 

Von  großer  Wichtigkeit  ist  nun  das  Verhältnis  des  Bindegewebes 
zu  den  Blutmassen.    Hier  zeigt  uns  die  anatomische  Untersuchung  mit 
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aller  Klarheit  das  Bild  der  Substituierang  der  Blutmassen  durch  Binde- 
gewebe,  der  biodegewebigen  Umwandlung  derselben.  Wir  sehen  deutlich. 
wie  der  Bluterguß  im  Glaskörper  durch  das  neugebildete  Bindegewebe 
ersetzt  wird,  während  das  der  Papille  aufgelagerte  Gewebe  durch  seiu 
hämatogenes  Pigment  anzeigt,  daß  hier  ebenfalls  früher  Hämorrhagieen 
Vorhanden  waren,  an  deren  Stelle  Bindegewebe  getreten  ist.  Diese  Tat- 
sache ist  von  großer  Wichtigkeit,  sei  die  Blutung  traumatischen,  sei  sie 
idiopathischen  Ursprungs,  jedenfalls  sehen  wir  als  Folge  dieser  BlutoDg 
eine  starke  Bindegewebsneubildung  vor  der  Papille.  Wäre  das  Auge 
erst  später  zur  Untersuchung  gekommen,  so  hätten  wir  eventuell  nur  eine 
Bindegewebsmasse  vor  der  Papille  gefunden,  über  deren  Genese  dann 
nichts  Sicheres  mehr  hätte  ausgesagt  werden  können. 

Wenn  wir  auch  keine  zu  weitgehenden  Schlüsse  bezüglich  der  sog. 
Retinitis  proliferans  aus  unserer  Beobachtung  ziehen  dürfen,  so 
ist  unser  Fall  für  die  Lehre  von  dieser  Erkrankung  doch  von  Bedeutung, 
denn  die  ophthalmoskopisch  oft  beobachtete  Tatsache  der  bindegewebigen 
Umwandlung  einer  Glaskörperblutung  haben  wir  hier  zum  erstenmal 
anatomisch  nachweisen  können. 


Herrn  Professor  Th.  Lebeb,  meinem  hoch?erehrten  Chef,  sowie  Herrn 
Professor  von  Hippel  spreche  ich  auch  an  dieser  Stelle  meinen  Dank  aus 
für  das  Interesse,  das  sie  der  vorliegenden  Arbeit  entgegengebracht  haben. 
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Erklärung  der  Abbildongen. 
Tafel  XVI. 

Fig.  1.  Horizontabchnitt  durch  das  ganze  Auge  in  der  Höhe  des  Seh- 
nerveneintritts. —  Vor  der  Papille  die  Blut-  und  Bindegewebsmassen.  (Vgl. 
Text  p.  378.) 

Fig.  2.  Horizontalschnitt  etwas  unterhalb  der  Papille.  Auflagerung 
▼on  Bindegewebsmassen  auf  Innenfläche  der  Retina  und  Einwucherung  in  die 
im  Glaskörper  beflndlichen  Blutmassen.  Eigentümliche  Faltenbildung  der 
Retina.     (Vgl.  Text  p.  379,  380  u.  381.) 

Fig.  3.  Querschnitt  durch  kleine  Faltungen  der  Retina  in  einiger  Ent- 
fernung von  der  Papille.     Unter  denselben  Blut.     (Vgl.  Text  p.  381  unten.) 
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XX. 

über  die  Entstehung  peptischer  Geschwüre  ün 
Magen  bei  sekundärer  Krebsinfiltration. 


Von 


Dr.  Wilhelm  Fleiner, 

Heidelberg. 


Beim  Suchen  nach  einem  Beitrage  für  die  unserem  geehrten  Lehrer 
J.  Abnold  gewidmeten  Festschrift  leitete  mich  der  Gedanke,  einen  Stoff 
zu  wählen,  welcher  inhaltlich  an  die  Arbeiten  sich  anschließen  könnte, 
die  in  den  schönen  Jahren  meiner  Assistentenzeit  im  pathologischen 
Institut  ihre  Entstehung  fanden.  Unter  meinen  Präparaten  und  Notizen 
aus  jener  Zeit  war  mancherlei,  das  einer  Ausarbeitung  vielleicht  noch 
Wert  gewesen  wäre,  z.  B.  histologische  Studien  über  ein  primäres 
LuDgenkarcinom  oder  über  die  degenerativen  durch  Cantharidin  bewirkten 
und  nach  Ablauf  der  toxischen  Nephritis  regenerativen  Vorgänge  in 
den  Epithelien  der  Hamkanälchen  und  der  Glomeruli.  Am  meisten 
sympathisch  war  mir  aber  schließlich  die  Idee,  im  Anschluß  an  meine 
Untersuchungen  „über  die  Resorption  corpusculärer  EUemente  durch 
Lungen  und  Pleura^,  die  sich  an  die  Arbeiten  J.  Abnold's  über  Staub- 
inhalation angliederten,  die  Resorptionsverhältnisse  des  Herzbeutels 
einerseits  und  die  Infektionswege  für  die  Herzbeutelhöhle  anderseits  auf 
experimentellem  Wege  zu  erforschen.  Einige  klinische  Beobachtungen 
hatten  mir  in  letzterer  Hinsicht  wertvolles  Material  geliefert  und  gezeigt, 
daß  sowohl  von  chronischen  als  von  akuten  Erkrankungen  der  Schleim- 
haut und  zwar  des  lymphatischen  Apparates  der  Schleimhaut  des  Nasen- 
rachenraumes und  des  Schlundes  das  Perikard  infiziert  werden  könnte. 
So  sah  ich  in  einem  Falle   von  einer  Ozaena  ausgehend  eine   schwere 
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akute  sero-fibrinöse  Perikarditis  entstehen  und  in  einem  anderen  Falle 
dieselbe  Erkrankung,  ohne  jede  andere  Komplikation,  im  Anschluß  an 
eine  einfache  katarrhalische  Angina.  Mein  Plan  war  nun,  mit  denselben, 
früher  im  pathologischen  Institute  geübten  Methoden  experimentell  nach- 
zuforschen, auf  welchen  Bahnen  corpusculäre  Elemente  aus  dem  lym- 
phatischen Schlund-  imd  Rachenring,  speziell  von  den  Tonsillen  her  sich 
Dach  dem  Perikard  abwärts  bewegen,  und  aufweichen  Wegen  der  Trans- 
port corpusculärer  Elemente  vom  Perikard  aus  aufwärts  zum  Ductus  tho- 
racicus  erfolgt. 

Als  sich  nun  meinen  Versuchen  große  technische  Schwierigkeiten 
entgegenstellten,  deren  Überwindung  mehr  Zeit  erforderte,  als  mir  damals 
zur  Verfügung  stand,  gab  mir  zufäUig  die  Sektion  eines  sowohl  in 
klinischer  als  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  sehr  eigenartigen  Falles 
eine  nicht  unerwünschte  Gelegenheit,  die  Ausarbeitung  meines  ursprüng- 
lichen Themas  zu  verschieben  und  mich  statt  mit  den  Lymphbahnen  des 
Herzbeutels  mit  denjenigen  des  Magens  zu  befassen. 


Krankengesehichte. 

Der  48  jährige  Kfm.  Herr  P.  E.  aus  L.  wurde  mir  von  seinem  Haus- 
arzte  am  25.  Jan.  zur  Diagnosenstellung  und  klinischen  Behandlung  über- 
wiesen. Er  hatte  als  Kind  die  Masern  und  im  Anschluß  daran  einen  Mittel- 
ohrkatarrh durchgemacht,  welcher  linkerseits  eine  geringe  Hörschwäche 
hinterlassen  hat;  sonst  war  Pat.  aber  immer  gesund  und  hat  zwei  gesunde 
Kinder. 

Die  Mutter  des  Patienten  wurde  82  Jahre  alt;  der  Vater  starb  mit 
69  Jahren  an  Magenkrebs  und  ein  älterer  Bruder  schon  im  43.  Lebensjahre 
an  demselben  Leiden. 

Seit  einigen  Jahren  empfand  der  Kranke  ab  und  zu  Magenbeschwerden 
in  Form  von  Druck  und  Aufstoßen,  und  seit  zwei  Jahren  traten  gegen  Abend 
anbehagliche  Empfindungen  im  Magen  auf,  welche  Pat.  mit  großer  Kegel- 
mäßigkeit durch  den  Genuß  irgend  einer  Speise  oder  irgend  eines  Trankes 
unterdrücken  konnte.  Zu  Magenschmerzen  steigerten  sich  diese  Beschwerden 
nie;  auch  kam  es  niemals  zum  Erbrechen  und  Blutabgang  durch  den  Darm 
wurde  auch  nie  beobachtet. 

Im  Spätherbste  des  vorigen  Jahres  traten  unter  unangenehmen  aber 
nicht  eigentlich  schmerzhaften  Empfindungen  in  der  Oberbauchgegend,  in  der 
Kagengrube  und  unter  den  Kippenbogen  an  Stelle  der  sonst  angehaltenen 
Stohlentlehrungen  1  und  2  mal  am  Tage  voluminöse  Durchfälle  auf.  Die 
zeitweilige  Beimengung  von  Schleim  zu  den  Stühlen  veranlaßte  den  Hausarzt 
zur  Annahme  eines  Colitis.  Auffallend  war  aber  ein  im  Mißverhältnis  zu  den 
subjektiven  Krankheitserscheinungen  stehender  Rückgang  der  Körper- 
kräfte und  des  Körpergewichtes  von  200  auf  150  Pfund  vom 
November  bis  Mitte  Januar.  Anfang  Januar  kam  noch  ein  Anfall  von  In- 
fiuensa  hinzu  und  am  18.  Januar  wurde  Gelbsucht  konstatiert.  — 

Bei  der  Aufnahme  in  das  St.  Josephhaus  am  25.  Januar  wurde  folgen- 
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der  Status  erhoben:  Sehr  großer^   ziemlich  kräftig  gebauter  Mann  mit  inten- 
siver galliger  Färbung  der  Süaut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute. 

Beide  Pupillen  gleich  und  mittelweit,  reagieren  auf  Licht  und  Konvergenz. 
Die  Zunge  ist  stark  belegt,  das  Pharynx  gerötet.  Am  Halse  und  in  den 
Schlüsselbeingruben  nirgends  Drüsenschwellungen.  Skelett  ohne  abnormen 
Befund. 

Der  Thorax  ist  gut  gewölbt,  überall  voller  Perkussionsschall;  überall 
vesikidäres  Atmen  und  nur  in  den  tieferen  Partieen  beiderseits  hinten  unten 
vereinzelte  bronchiale  Easselgeräusche. 

'  Das  Herz  ist  von  der  Lunge  etwas  überlagert,  aber  von  normaler  Größe; 
die  Töne  sind  rein,  leise,  die  Aktion  regelmäßig.  Puls  und  Radialarterien 
weich,  76 — 80,  Blutdruck  nicht  ganz  100. 

Der  Bauch  ist  leicht  aufgetrieben,  aber  weich  und  nirgends  Druck- 
empfindlich. Der  Magen  plätschert  in  mäßiger  Ausdehnung.  Die  Leber 
überragt  den  rechten  Bippenbogen  um  Fingerbreite,  ihr  Band  ist  stampf; 
das  Organ  selbst  aber  nichthart.  Die  Gallenblase  ist  von  der  Größe  eines 
Hühnereies  über  den  Leberrand  herabreichend  deutlich  abzutasten,  aber  nicht 
schmerzhaft. 

Linkerseits  besteht  ein  Leistenbruch;  die  Inguinaldrüsen  sind  nicht  ge- 
schwollen.    Kniereflexe  beiderseits  gleich  lebhaft. 

Der  Urin  ist  dunkelbraun  und  enthält  reichlich  Bilirubin;  kein  XJrobilin, 
kein  Eiweiß  und  kein  Zucker.     Es  besteht  kein  Fieber. 

Der  Stuhl  erfolgt  regelmäßig  in  relativ  großen  Mengen,  geformt  oder 
dickbreiig,  nicht  acholisch,  sondern  gelb  und  gelbbraun  gefärbt,  ohne  Schleim- 
beimengung, stark  fetthaltig.  — 

Am  27.  Januar  wird  3  Stunden  nach  einem  Probemittagessen  aus 
Schleimsuppe,  Beefsteak  und  Kartoffelbrei  eine  Mageninhaltsprobe  entnommen. 
Dieselbe  ist  dünnbreiig,  das  Fleisch  gut  verdaut,  enthält  viel  Schleim,  aber 
kein  Blut  und  keine  Galle.  Der  Gehalt  an  freier  Salzsäure  betrug  15  =  0,438  ^j^^^^ 
die  Gesamtacidität  120.     Die  Milchsäurereaktion  ist  schwach  angedeutet. 

Bei  der  Spülung  des  nüchternen  Magens  am  Morgen  des  18.  Januar  fiel 
mir  auf,  daß  das  schwachsauer  reagierende  Spülwasser  der  zwei  ersten  Trichter 
zwar  fast  klar,  mit  nur  mit  wenig  Schleim  vermischt  wieder  erschien,  aber  im 
dritten  Trichter  einen  Schuß  bräunlicher  Masse  zutage  förderte,  die  sich  mit 
dem  Wasser  nicht  vermischte  und  zunächst  für  blutig  gefärbte  Nahrungs- 
überreste gehalten  wurde,  die  aus  einer  Nische,  einem  Becessus  oder  dergleichen 
ausgespült  wurden.  Bei  der  näheren  Untersuchung  zeigte  es  sich  aber,  daß 
weder  mikroskopisch  noch  chemisch  Blut  nachweisbar  war  und  daß  die  bräun- 
liche Masse  nur  aus  Stärkekörnern,  Muskelfasern  und  Fett  bestand  und  daß 
die  Färbung  von  Kakao  und  Ka8tanien(püree)  herrührte. 

Diese  Betention  von  Speiseresten  indizierte  die  Fortsetzung  der  morgend- 
lichen Magenspülungen.  Dabei  zeigte  sich,  daß  einige  Tage  hindurch  bei 
reizloser,  gemischter^  für  Bettruhe  genügender  Diät  der  Magen  früh  nüchtern 
leer  war.  Der  Ikterus  nahm  aber  an  Intensität  zu,  auch  das  Müdigkeits- 
gefühl und  die  Schwäche  des  Kranken  wurden  von  Tag  zu  Tag  größer.  Der 
Stuhl  erfolgte  von  selbst,  war  geformt,  sehr  reichlich  ohne  Beimengung  von 
Schleim,  Blut  oder  Eiter,  aber  wegen  geringen  Farbstoff-  und  reichlichen  Fett- 
gehaltes graugelb.  Mikroskopisch  enthielt  er  neben  viel  Fettsäuren  und  Seifen 
in  Form  von  Nadeln  und  Schollen  auffallend  viel  Neutralfett  in  kleinen  und 
großen  Tropfen,  außerdem  ziemlich  viel  Muskelfasern.  Die  geringe  Bronchitis, 
welche  Pt.  bei  der  Aufnahme  noch  hatte,  war  abgeheilt,  das  schleimig-eitrige 
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Sputum,  in  welchem  nur  Staphylokokken  und  Streptokokken  nachweisbar  ge- 
wesen waren,  verschwunden.  — 

Am  4.  n.  zeigte  sich  nun  bei  der  morgendlichen  Spülung,  daß  der 
nüchtemo  Magen  etwa  ^/^  Liter  einer  braunroten,  schmierigen  Flüssigkeit 
enthielt,  welche  neben  Speiseresten  aus  deutlich  nachweisbarem  Blut  bestand. 
Auch  im  Stuhle  konnte  an  diesem  Tage  mit  der  Guajakprobe  Blut  nachge- 
wiesen werden,  während  dies  makroskopisch  nicht  möglich  war.  Subjektive 
Beschwerden  hatte  Pr.  gar  keine,  nur  großes  Müdigkeitsgefuhl  und  Ruhebedürfnis. 

Das  letztere  steigerte  sich  unter  ersichtlicher  Abnahme  der  Körperkräfte 
während  der  —  von  der  Blutung  indizierten  —  mehrere  Tage  streng  durch- 
geführten, absoluten  Milchdiät  so  sehr,  daß  zu  leichter  gemischter  Kost  über- 
geg^gen  werden  muß.  Subjektiv  wird  diese  auch  ganz  gut  vertragen,  aber 
es  zeigt  sich  doch,  daß  der  nüchterne  Magen  wieder  Nahrungsrückstände  ent- 
hält. Trotz  dieser  nachweisbaren  motorischen  Insufficienz  wird  von  morgend- 
lichen Spülungen  des  Magens  Abstand  genommen,  weil  das  Anfuhren  der 
Sonde  bei  dem  entkräfteten  Patienten  Schmerzen  im  Halse  verursachte  und 
Blutungsgefahr  befurchtet  wurde. 

Ganz  spontan  erfolgt  nun  am  13.  ü.  Erbrechen  —  zum  erstenmal  im 
Verlaufe  der  i^anzen  Krankheit.  —  Es  wurde  mehr  als  ein  Liter  dunkel- 
braunroter Flüssigkeit,  die  aus  Blut,  geringen  Mengen  von  Schleim  und 
Xahrnngsüberresten  besteht,  herausgebrochen. 

Am  Morgen  des  14.  wird,  da  der  Magen  deutlich  mit  Flüssigkeit  gefüllt 
ist  und  der  Patient  Neigung  zum  Erbrechen  verspürt,  vorsichtig  der  Versuch 
gemacht,  den  Magen  mit  dem  Schlauche  zu  entleeren.  Dieser  geht  auch  glatt 
und  ohne  jede  Würgbewegung  in  den  Magen,  worauf  sich  von  selbst  ein 
Trichter  voll  dunkelbraunroter  Flüssigkeit  entleert,  die  auf  Congo  gar  nicht, 
auf  Lackmus  aber  schwach  sauer  reagiert.  Beim  Nachspülen  mit  wenig  Wasser 
verstopft  sich  aber  beim  Herauslaufen  des  Mageninhaltes  die  Sonde  mit  Blut- 
gerinnsel; der  Patient  fangt  zu  würgen  an  und  erbricht  neben  der  Sonde 
vorbei  etwa  ^/^  Waschschüssel  voll  blutiger  Flüssigkeit  von  der  beschriebenen 
Beschaffenheit,  weshalb  die  Sonde  ohne  weitere  Spülung  entfernt  wird.  Nach 
der  Prozedur  fühlt  sich  der  Patient  zwar  sehr  schwach,  aber  ohne  zu  kolla- 
bieren und  ohne  jeglichen  Schmerz.  Eisblase.  Adrenalin  2  X  ^^  Tropfen 
und  Fleischbrühweinklystiere.  — 

Außer  der  prallgefüllten,  wie  eine  Birne  anzufühlenden  Gallenblase  und 
dem  Bande  der  vergrößerten  Leber  ist  nichts  Abnormes  im  Abdomen  zu 
fühlen  und  namentlich  keine  Geschwulst  nachzuweisen.  Der  Ikterus  ist  un- 
verändert. Die  Kräfte  nehmen  stetig  ab.  Außer  SchwächegefUhl  hat  Patient 
keinerlei  Beschwerden;  geistig  ist  er  völlig  klar. 

Kampferölinjektionen.  Am  Morgen  des  19.  II.  5  Uhr,  nach  ruhiger 
Nacht  erbricht  der  Patient  nochmals  1  Liter  blutigen  Mageninhaltes  und  kurz 
darauf  erfolgt  ohne  Todeskampf  ein  ruhiger  Tod.  — 

Die  Sektion  nahm  ich  unter  Assistenz  von  Herrn  Dr.  Maye  und  Lef- 
MANN  3  Stunden  nach  dem  Tode  selbst  vor,  um  ohne  Zeitverlust  die  als 
interessant  erwarteten  Befunde  frei  von  postmortalen  Veränderungen  erheben 
zu  können.  Bevor  ich  aber  auf  den  Sektionsbefund  eingehe,  möchte  ich  die 
Entwicklung  der  klinischen  Diagnose  hier  kurz  mitteilen. 

Gleich  beim  Eintritt  in  meine  Behandlung  drängte  sich  die  Vermutung 
auf,  daß  irgendwo  im  Abdomen  ein  Karcinom  vorhanden  sein  müsse,  das 
die  rapide  Abnahme  des  Körpergewichtes  —  25  Kilo  in  2  Monaten  —  und 
die  einzige  Klage  des  Patienten,  das  anhaltende  große  Schwächegefühl  ver- 
ursache.    Da  aber  durch  genaueste  palpatorische  Untersuchungen  in  den  ver- 
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schiedensten  Körperlagen,  bei  Yollem  und  leerem  Magen  und  Darm  nirgends 
eine  Geschwnlst  gefanden  werden  konnte,  so  galt  es,  durch  andere  klinische 
XJntersuchungsmethoden  den  Sitz  des  Leidens  festzustellen. 

Die  verdauende  Kraft  des  Hagens,  welche  zunächst  untersucht  wurde,  erwies 
sich  trotz  einer  Abschwächung  des  Salzsäuregehaltes  durch  Schleim  als  gut; 
das  Fleisch  der  Probemahlzeit  war  gut  verdaut,  der  Magensaft  reichlich  vor- 
handen, Milchsäurereaktion  nur  schwach  angedeutet;  lange  Bazillen,  Leuko- 
cyten  und  verdächtige  epitheliale  Zellelemente  fehlten.  Wenn  dieser  Befund, 
dereinen  mäßigen  Katarrh  des  Magens  andeutete,  aber  nicht  mit  Sicher- 
heit ein  beginnendes  Magenkarcinom  ausschließen  ließ,  so  fehlten  doch  noch 
andere  auf  Karcinom  des  Magens  hinweisende  klinisch  nicht  unwichtige  Sym- 
ptome, z.  B.  die  Abneigung  vor  Fleisch.  Der  Appetit  war  stets  gut  und  blieb 
es  auch  während  der  ganzen  Krankheit  uivl  insbesondere  war  der  Fleisch- 
hunger niemals  verschwunden.  — 

Die  Untersuchung  des  Stuhles  gab  bessere  Aufschlüsse,  als  diejenige  des 
Mageninhaltes.  Im  Verhältnis  zur  eingenommenen  Nahrung  erwies  sich  die 
täglich  kontrollierte  Menge  des  Stahles  als  viel  zu  groß.  Die  Nahrung  wurde 
schlecht  i^isgenützt.  Mit  freiem  Auge  konnte  man  an  dem  nie  ganz  acho- 
lischen Stuhle  stets  den  großen  Fettgehalt  erkennen,  nie  aber  die  Beimengung 
von  anderen  Nahrungsüberresten,  auch  nie  von  Schleim  oder  Eiter.  In 
Anbetracht  des  Ikterus  und  des  verminderten  —  nicht  aufgehobenen  — 
Gallenzuflusses  zum  Darm  war  nun  die  fettige  Beschaffenheit  des  Stuhles 
nichts  Besonderes.  Auffallend  war  jedoch  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung der  Stühle,  daß  viel  mehr  Neutralfett  als  Fettsäure  und  Seifen  in 
den  Präparaten  nachweisbar  war.  Auch  die  Menge  der  mit  den  Stühlen  ab- 
gehenden Muskelfasern  schien  nur  im  Verhältnis  zu  der  guten  Fleischauflösung 
im  Magen  abnorm  groß  zu  sein,  während  Bindegewebe,  Amylum,  Schleim 
und  andere  Beimeug^ungen  fehlten.  Diese  Befunde  zeigten,  daß  nicht 
nur  die  Fettresorption,  sondern  auch  die  Fettspaltung  und  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  auch  die  Fleischverdauung  im  Darm  damiederlag, 
und  deuteten  darauf  hin ,  daß  neben  der  Störung  des  Gttllenzuflusses  zum 
Darme  auch  die  Abscheidung  von  pankreatischem  Safte  Not  gelitten  haben 
müßte.  Die  Vermutung  endlich,  daß  die  Polykoprie  oder  Kopropoese  durch 
mangelhafte  Fettresorption  schon  längere  Zeit  bestand  und  an  den  zu  Hause 
beobachteten  Durchfallen  und  an  dem  großen  Gewichtsverlust  —  trotz  guter 
Ernährung  —  Schuld  trug,  wurde  bekräftigt  durch  die  Angaben  des  sehr 
intelligenten  Patienten,  daß  seine  Stühle  tatsächlich  seit  längerer  Zeit  sehr 
kopiös  gewesen  seien. 

Das  Fehlen  von  Zucker  im  Urin  konnte  nicht  gegen  eine  Erkrankung 
der  Bauchspeicheldrüse  sprechen,  geht  doch  aus  den  Versuchen  MiNKOWSKl's 
und  aus  zahlreichen  klinischen  Beobachtungen  hervor,  daß  ein  verhältnis- 
mäßig kleiner  Teil  der  intakten  Bauchspeicheldrüse  ausreicht,  um  den  pan- 
kreatischen  Diabetes  hintanzuhalten. 

Nach  diesen  Befunden  und  Überlegungen  mußte  der  Sitz  des  vermuteten 
Karcinoms  nur  an  eine  Stelle  des  Zwölffingerdarms  oder  der  Bauchspeichel- 
drüse verlegt  werden,  von  welcher  aus  sowohl  der  Abfluß  der  Galle  aus  dem 
Duct.  choledochus  als  auch  der  Abfluß  des  pankreatischen  Saftes  aus  dem 
Ductus  pancreaticus  behindert  werden  konnte.  In  der  Regel  verbindet  sich 
der  Ductus  pankreaticus  mit  dem  D.  choledochus,  während  dieser  zwischen 
den  Häuten  des  Duodenum  verläuft  (Hyrtl),  und  diesem  Verlaufe  entspricht 
der  vertikale  Wulst  im  Duodenum,  dessen  unteres  Ende  als  VATER'sche  Papille 
bezeichnet  wird.     Es  kam  also    ein  Karcinom    der   Papilla  Vateri 
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oder    ein    Karcinom    des    Pankreaskopfes    nahe    der    Papilla 
Vateri  in  Betracht. 

Isolierte  und  primäre  Karcinome  der  Papilla  Vateri  habe  ich  ver- 
schiedentlich beobachtet.  Jedesmal  boten  sie  dasselbe,  geradezu  typische 
Krankheitsbild  und  den  gleichen,  fast  ohne  subjektive  Beschwerden  lange  sich 
hinziehenden  Krankheitsverlauf:  Beginn  mit  Ikterus,  der  langsam  aber  stetig 
an  Intensität  zunimmt  und  zu  Anschwellung  der  Leber  und  Ektasie  der  Gallen- 
blase führt,  Steatorrhoe  und  Polykoprie  und  infolge  davon  hochgradige  Ab- 
magerung und  Schwäche  des  Kranken,  dann  Komplikation  mit  Glykosurie  und 
Diabetes,  endlich  Stauungsektasie  des  Magens  mit  profusem  Erbrechen,  zu- 
nehmender Intoleranz  des  Magens  gegen  Speisen  jeglicher  Art,  rapide  Ent- 
kräftung und  sanfter  Tod  durch  Erschöpfung  oder  im  Koma.  Die  in  zwei  Fällen 
ausgeführte  Gastroenterostomie  hat  nur  rasch  vorübergehende  Besserung  gebracht. 

Karcinome  im  Kopfe  der  Bauchspeicheldrüse  können  ganz  dieselben  Er- 
scheinungen machen,  wie  die  eben  geschilderten,  vom  Karcinom  der  Papilla 
Vateri  abhängigen ;  nach  dem  was  ich  aber  bisher  von  ersteren  gesehen  habe, 
wachsen  sie  schneller  als  die  letzteren  und  führen  deshalb  auch  viel  früher 
zu  greifbaren  Geschwulstbildungen  vor  der  Lendenwirbelsäule.  Die  Gallen- 
stauung kommt  erst  später  zustande,  verhältnismäßig  bald  nach  dem  Ikterus 
auch  Stauung  im  Pfortadergebiet  und  Ascites  infolge  von  Kompression  der 
Pfortader  am  Leberhilus  durch  Drüsenmeiastasen.  Durchgreifend  sind  diese 
Unterschiede  allerdings  nicht,  aber  nach  Analogie  mit  meinen  Beobachtungen 
über  die  von  der  Papilla  Vateri  ausgehenden  Duodenalkarcinome  nahm  ich 
auch  im  vorliegenden  Falle  ein  Karcinom  der  Papilla  Vateri  an  und  ich 
wurde  in  der  Annahme  eines  das  Duodenum  in  mäßigem  Grade  verengernden 
Tumors  bestärkt  durch  das  eigentümliche,  in  der  Krankengeschichte  erwähnte 
Verhalten  bei  den  Magenspülungen :  in  den  reingespülten  (nüchternen)  Magen 
ergoß  sich  ein  Schuß  von  Speiseresten,  welche  sich  im  Duodenum  oberhalb 
der  verengerten  Partie  oder  in  dieser  selbst  angestaut  hatten.  Ziemlich 
rasch  kam  es  dann  auch  zur  Ketention  von  Speiseresten  im  Magen,  zu  moto- 
rischer Insufficienz  und  zu  Magenerweiterung. 

Das  Auftreten  von  Blutungen  hatte  unter  diesen  Verhältnissen  nichts 
Befremdliches,  denn  fast  alle  Karcinome  des  Magen-Darmkanals  führen  früher 
oder  später  zu  Blutungen  durch  geschwungen  Zerfall.  Diese  Blutungen  sind 
aber  selten  profus  und  gewöhnlich  nur  kapillärer,  parenchymatöser  Art, 
weil  keine  großen  Gefäße  im  Bereich  der  von  der  Schleimhaut  ausgehenden 
Neubildungen  vorhanden  sind.  Bei  tief  ergreif  enden  Neubildungen  ist 
allerdings  die  gelegentliche  Arrosion  eines  größeren  Gefäßes  nicht  aus- 
geschlossen. Wäre  nun  der  stenosierende  Tumor  im  Duodenum  so  rasch 
und  so  tief  zerfallen,  daß  eine  stärkere  Blutung  hätte  zustande  kommen 
können,  so  hätte  von  dem  ins  Duodenum  ergossenen  Blute  ein  größerer 
Teil  auch  durch  den  Darm  ausgeschieden  werden  müssen.  Das  war  aber  nicht 
der  Fall,  und  es  erschienen  nur  Spuren  von  Blut  im  Kote.  Die  Blutungen 
mußten  also  oberhalb  des  das  Duodenum  in  der  Höhe  der  Papille  stenosie- 
renden  Tumors  zustande  gekommen  sein.  Jedenfalls  imponierten  sie 
als  Magenblutungen  und  überraschten  durch  ihre  Heftig- 
keit, die  an  Blutungen  aus  peptischen  Geschwüren  erinnerte. 

Könnte  nun  ein  Magengeschwür  oder  ein  Duodenalgeschwür 
nicht  unabhängig  vom  Krebs  latent  bestanden  haben,  bis  durch  die  ge- 
schilderten Verhältnisse  ein  Tiefergreifen  des  Geschwürsprozesses  herbeigeführt 
wurde?  Diese  Frage  wurde  natürlich  reiflich  erwogen.  Die  Anamnese  ergab 
aber  gar  nichts,  was  entfernt  an  ein  Magengeschwür  erinnert  hätte.     Niemals 
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trat  spontan  oder  auf  Druck  irgendwo  Schmerzempfindung  auf;  auch  Rücken« 
schmerzen,  welche  bei  Duodenalgeschwüren  häufig  sind,  fehlten.  Das  abend- 
liche Unbehagen )  das  der  Patient  durch  Essen  oder  Trinken  beseitigen  konnte, 
war  eher  durch  die  reichliche  Bildung  abnormer  Gärungssäuren  (Oesamt- 
acidität  120)  im  schlaffen  Magen  zu  deuten,  dann  als  Geschwürssymptom 
wie  etwa  ,, schmerzhafter  Hunger^  aufzufassen.  Der  geringe  Salzsäuregehalt 
des  Magensaftes  3  Stunden  nach  der  Probemahlzeit  (0,4  7oo)'  ^^®  vermehrte 
Schleimbildung,  überhaupt  das  ganze  Ergebnis  der  Magenfunktionsprüfung 
sprach  direkt  gegen  die  Anwesenheit  eines  Magengeschwürs.  Ein  peptisches 
Geschwür  diesseits  oder  jenseits  des  Pylorus,  jedenfalls  aber  oberhalb  der 
Duodenalstenose  konnte  sich  also  erst  kurz  vor  der  ersten  Blutung  gebildet 
haben  (4.  II.).  Vielleicht  war  diese  Blutung  selbst  das  erste  Zeichen  der 
TJlceration,  während  die  späteren  Blutungen  das  Fortschreiten  und  das 
Tiefergreifen  des  TJlcerationsprozesses  anzeigten. 

Weiter  konnte  die  klinische  Diagnose  nicht  gehen,  als  zur  An- 
nahme einer  karcinomatösen  Stenose  des  Duodenum  in  der 
Höhe  der  Papilla  Vateri  mit  Verengerung  des  Ductus  chole- 
dochus  und  des  Ductus  pancreaticus,  kompliziert  durch  ein 
peptisches  Geschwür  oberhalb  der  Stenose  und  Hämor- 
rhagieen  aus  diesem  Geschwüre.  Tod  durch  Anämie  und  Ent- 
kräftung. 


Sektionsbefund    (3  Stunden  post  mortem). 

Die  Haut  und  sichtbaren  Schleimhäute  sind  blaß  und  intensiv  gelb 
gefärbt.  Das  Unterhautzellgewebe  ist  fettreich ,  ebenso  das  Netz  und 
das  Gekröse.  Peritoneum  viscerale  et  parietale  überall  glatt  und  spiegelnd. 
Der  Magen  ist  stark  aufgetrieben,  reicht  drei  Querfinger  unterhalb  vom 
Nabel,  mit  blutiger  Flüssigkeit  gefüllt,  desgleichen  auch  das  Duodenum  und 
ebenso  die  obere  Hälfte  des  Dünndarms.  Die  Pars  pylorica  des  Magens,  die 
Pars  superior  und  descendens  des  Duodenum  sind  mit  dem  Pankreaskopf  und 
dem  Lob.  quadrat.  der  Leber  durch  lockeres,  von  Drüsen  und  Geschwulst- 
knötchen  durchsetztem  Gewebe  verwachsen.  Die  übrige  Bauchhöhle  ist  leer 
und  frei  von  Verwachsungen.  Der  Wurmfortsatz  ist  intakt,  hinter  dem 
Blinddarm  emporgeschlagen. 

Im  Herzbeutel  etwa  30  ccm  klare,  seröse  Flüssigkeit.  Herz  groß  und 
fest,  Perikard  fettreich,  glatt  und  spiegelnd.  An  der  Bückseite  des 
linken  Ventrikels,  wo  das  Pericard  weniger  fettreich  ist,  schimmern 
unter  demselben  mehrere  linsengroße,  scharf  umschriebene 
graugelbe  Flecken  hindurch. 

Die  Lungen  sind  frei,  in  den  Pleurahöhlen  keine  Flüssigkeit.  Unter 
der  Pleura  pulmonal is  namentlich  der  Oberlappen  und  besonders  des  linken 
schimmern  zahlreiche  etwas  erhabene  und  derber  als  das  Lungengewebe  anzu- 
fühlende Stecknadelkopf  bis  linsengroße  graugelbe  Knötchen  hindurch,  ähnliche 
Knötchen  zeigen  sich  auch  auf  Schnitten  durch  die  Lungen.  Die  letzteren 
sind  in  den  hinteren,  unteren  Partieen  etwas  blutreicher  und  feuchter,  aber 
nirgends  infiltriert. 

Die  Milz  ist  ziemlich  groß  und  derb,  sonst  aber  unverändert. 

Die  Leber  ist  stark  vergrößert,  dunkelgrünbraun,  hart;  ihr  Überzug 
glänzend  aber  an  einzelnen  Stellen  von  gleichen  Knötchen  wie  Perikard  und 
Pleura  pulmonalis  durchsetzt.     Auf  die  Schnittflächen  der  Leber  ergießt  sich 
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grüne  angestaute  Galle.  Das  Lebergewebe  ist  dunkelgrünbraun  gefärbt,  die 
Centra  der  deutlich  gezeichneten  Acini  am  intensivsten.  Die  Gallengänge 
überall  erweitert  und  voll  dunkelgrüner  Galle. 

Die  Ghdlenblase  ist  stark  vergrößert,  etwa  wie  eine  mittelgroße  Gurke  — 
4ind  prall  mit  dunkelgrüner  G^e  gefüllt.  Am  Fundus  lassen  sich  Steine 
durchfühlen. 

Beide  Nieren  haben  mittlere  Größe,  leicht  abziehbare  Kapsel  und  lassen 
an  Rinden-  und  Marksubstanz  nichts  Abnormes  erkennen.  Ebenso  sind  die 
Nebennieren  ohne  abnormen  Befund. 

Zum  besseren  Studium  der  lokalen  Verhältnisse  wird  nach  Unterbindung 
der  Speiseröhre  und  des  Zwölffingerdarmes  weit  unten  der  Magen  samt  Leber, 
Gallenblase,  Pankreas,  Duodenum   und  Zwerchfell  in  toto  ausgeschnitten. 

Der  Magen  ist,  wie  schon  erwähnt,  in  toto  erweitert;  beim  Auf- 
schneiden desselben  längs  der  großen  Kurvatur  entleert  sich  etwa  ^/^  Liter 
blutiger  braunroter  Flüssigkeit.  Als  überraschender  Befund  präsentiert  sich 
dann  auf  dem  Boden  eines  an  der  Hinterfläche  der  Pars  pylorica,  fingerbreit 
vom  Pförtnerring  entfernt  liegenden,  längsovalen,  2  cm  langen  und  1  ^/.^  ^™ 
breiten,  mit  wenig  ausgebuchteten  steilen  und  scharfen  ^Rändern  versehenen 
Geschwüres  (Ulcus  pepticum)  ein  mächtiges  Blutcoagulum,  das  vom 
Lumen  einer  kleinen  Arterie  frei  in  das  Mageninnere  hineinragt,  einem  großen 
Wattebausch  vergleichbar,  der  in  ein  kleines  Bohr  gestopft  ist.  (Das  Ge- 
rinnsel haftet  so  fest  im  Gefaßlumen  —  einem  Zweige  der  A.  gastro-duo- 
denalis  —  daß  es  bei  sorgfaltigem  Spülen  stecken  bleibt;  erst  beim  Umbetten 
des  Präparates  von  einer  Konservierungsflüssigkeit  in  eine  andere  ist  es  ab- 
gefallen.) Des  weiteren  zeigen  sich  auf  der  Magenschleimhaut  zwei  gleich- 
große, 7  mm  im  Durchmesser  haltende,  flache  Substanzverluste  auf  der  hinteren 
und  der  unteren  Fläche  des  Magens  in  einer  Entfernung  von  etwa  10  cm 
von  der  Cardia.  Diese  beiden  Geschwürchen  sind  von  einem  Kranze  von 
hanfkomgroßen,  grauen,  markigen  Knötchen  umsäumt  und  werden  ebenso  wie 
die  Knötchen  unter  der  Pleura  pulmonalis  und  unter  dem  Perikard  als  se- 
kundäre oder  metastatische  Krebsknötchen  angesprochen.  Die 
übrige  Magenschleimhaut  ist  nach  Abspülen  des  Blutes  blaßgrau,  in  der  Pars 
pylorica  stark  mameUoniert  und  stellenweise  pigmentiert,  mit  fester  haftendem, 
teilweise  blutiggefärbtem  Schleim  bedeckt,  sonst  aber  nicht  wesentlich  ver- 
ändert, nicht  einmal  in  der  Umgebung  des  großen  Magengeschwüres. 
Narbige  Verziehungen  in  der  Umgebung  dieses  Geschwürs  fehlen  gänzlich, 
ebensowenig  erscheinen  die  Bänder  des  Geschwürs  gewulstet  oder  infiltriert. 
Auch  die  übrigen  Schichten  der  Magen  wand  sind  unverändert,  mit  Ausnahme 
der  Serosa  am  Pfortnerteil,  längs  der  kleinen  Kurvatur  und  teilweise  auch 
auf  der  hinteren  Fläche  des  Magens.  Ich  werde  auf  diese  Veränderungen 
gleich  zurückkommen. 

Der  Pfortnerring  ist  als  solcher  deutlich  zu  erkennen,  etwas  verdickt, 
aber  eher  weiter  als  verengert,  dagegen  sind  der  obere  horizontale  und 
der  absteigende  Ast  des  Duodenum,  auch  der  Anfa  ngsteil  des 
unteren  Querstücks  durch  Einschnürung  von  außen  her 
gleichmäßig  so  verengert,  daß  ein  kleiner  Finger  nicht  in  dasselbe 
eindringen  kann.  Es  enthält  blutig  und  gallig  gefärbte  Flüssigkeit.  Die 
Schleimhaut  stärker  als  gewöhnlich  gewulstet  und  gefältelt,  aber  ohne  sonstige 
Veränderungen.  Die  Mündung  des  Ductus  choledochus  ist  am  Ende  des  Längs- 
wulstes  der  Pap.  Vateri  deutlich  zu  erkennen.  Bei  stärkerem  Drucke  auf 
die  GhiUenblase  entleert  sich  dunkelgrüne  (^alle  aus  der  Papille  in  den  Darm, 
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dagegen  stößt    die  von    da  ans   eingeführte  Sonde    auf  Widerstand,  weil   der 
verengerte  Kanal  durch  starres  Gewehe  führt. 

Die  Gallenhlase  ist  hereits  als  erhehlich  vergrößertes  Organ  heschriehen 
worden;  heim  Aufschneiden  derselhen  entleerten  sich  mit  viel  dunkelgrüner 
Galle  etwa  30  kirschkerngroße,  facetierte  Steine.  Pathologische 
Veränderungen  sind  an  der  Gallenhlasenwand  nicht  nachweishar. 

Die  Bauchspeicheldrüse  ist  nach  allen  Richtungen  hin  vergrößert 
und  derh  anzufühlen,  der  Längsdurchmesser  beträgt  15  cm,  der  größte  Höhen- 
durchmesser  des  Kopfes  7 — 8  cm.  Mit  der  hinteren  Fläche  des  Magens, 
namentlich  entsprechend  dem  großen  Geschwüre  in  letzterem,  mit  dem  ganzen 
Duodenum  und  auch  mit  der  hinteren  Bauch  wand  ist  die  Bauchspeicheldrüse 
durch  junges,  zartes  Bindegewebe,  das  mit  zahlreichen  größeren  und  kleineren, 
vereinzelten  und  konfluierten  markigen  Knötchen  durchsetzt  ist,  gleichmäßig 
verwachsen;  nur  das  Schwanzende  der  Bauchspeicheldrüse  scheint  frei 
geblieben  zu  sein.  Die  Bauchspeicheldrüse  selbst  ist  von  gleichartigen 
markigen  Knötchen  und  Knoten  durchsetzt,  am  dichtesten  im  Bereich  des 
Kopfes,  nach  dem  Schwänze  zu  an  Größe  und  Zahl  abnehmend.  Das  inter- 
acinöse  Bindegewebe  ist  in  der  Bauchspeicheldrüse  durchweg  vermehrt,  der 
Kopf  wird  von  breiten  Bindegewebszügen  durchsetzt,  in  welchen  die  Lumina 
der  Gänge  weit  klaffen.  Auch  der  Duct.  choledochus  verläuft  eine  Strecke 
weit  durch  den  Pankreaskopf  und  das  diesen  umgebende,  geschwulstdurchsetzte 
Bindegewebe. 

Der  Bauchfellüberzug  der  hinteren  Fläche  des  Magens,  der  Yorderfläche 
des  Zwölffingerdarmes  und  der  Bauchspeicheldrüse  ist  uneben  verdickt  und 
höckerig  und  geradezu  warzig  an  der  hinteren  Fläche  des  Magenpförtnerteils, 
entsprechend  dem  Sitz  des  Geschwüres.  Von  hier  aus  läßt  sich  die  warzig- 
höckerige Veränderung  des  Perigastriums  längs  der  kleinen  Kurvatur  bis  in 
die  Nähe  der  Cardia  verfolgen.  Auch  nach  hinten  von  der  Leber  zeigt  der 
seröse  Überzug  der  zur  Zwerchfellkurve  emporsteigenden  Muskelmassen  (der 
Pars  lumbalis  diaphragmatis)  ähnliche  Veränderungen,  wenn  auch  in  weniger 
intensivem  Grade  als  auf  der  Hinterfläche  des  Magens.  Auf  der  abdominalen 
Seite  der  Zwerchfellkuppen  sind  nur  noch  vereinzelte  Knötchen  und  Plaques 
nachweisbar;  auf  der  pleuralen  Seite  der  Zwerchfellskuppe  scheinen  dieselben 
zu  fehlen.  Zahlreiche  retroperitoneale  Lymphdrüsen  sind  ebenfalls  markig 
infiltriert  gefunden  worden. 

Im  Mediastinum,  am  Lungenhilus  und  höher  oben  in  der  Umgebung  der 
Trachea  wurden  keine  krebsig  entarteten  Drüsen  gefunden,  auch  nicht  in  der 
Nähe  der  Mündung  des  Duct.  thoracicus  in  die  Jugularvene  in  der  Supra- 
claviculargrube.  Ebensowenig  wurden  im  Bereiche  der  unterhalb  des  Duo- 
denum gelegenen  Darm  abschnitte  abnorme  Verhältnisse  gefunden,  außer  An- 
füllung  des  Dünndarmes  mit  Blut  und  vermindertem  Gallenfarbstoffgehalt  des 
Kotes  im  Dickdarm. 

Nach  diesem  Befunde  lautete  die  pathologische  anatomische  Diagnose: 
Bundes  Magengeschwür  und  Blutung  aus  der  durch  das  Geschwür 
usurierten  Arterie;  karcinomatöee  Infiltration  der  Magenwand 
entsprechend  dem  Magengeschwüre,  karcinomatöse  Perigastritis  mit 
Bildung  sekundärer  Karcinomknötchen  und  oberflächlicher 
sekundärer  ülcerationen  in  der  Magenschleimhaut,  Über- 
griff des  Karcinoms  auf  die  Bauchspeicheldrüse,  besonders  auf 
den  Kopf  derselben.  Umschnürung  und  Verengerung  der  oberen  2  Drittel 
des    Duodenum    durch    karcinomatös    infiltrierte    Serosa   und   neugebildetes 
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Bindegewebe.     Metastatische  Krebsknötchen  in  der  Pleura  pul- 
monalisy  im  Lungengewebe  und  im  Perikard.    Oallensteine. 


In  der  Hauptsache  bestätigte  also  der  pathologische  Befund  die 
klinische  Diagnose:  eine  karcinomatöse  Erkrankung  lag  Tor,  auch  fand 
sich  eine  Verengerung  des  Ductus  choledochus  und  des  Duct.  pancreaticus 
und  eine  Verengerung  des  Duodenum ;  aber  alles  das  ging  nicht  aus  von 
einem  Karcinom  der  Papilla  Vateri^  auch  nicht  von  einem  solitären 
Erebsknoten  im  Kopfe  des  Pankreas,  sondern  von  einer  diffus  infiltriemden^ 
mehr  als  plastisches  Exsudat  denn  als  Tumor  imponierenden  JNeoplasma- 
masse,  deren  Ursprungsort  zunächst  nicht  zu  erkennen  war.  Außerdem 
fand  sich  im  Magen  ein  über  markstückgroßes  typisches,  die  Schleim- 
haut ganz  durchsetzendes  Ulcus  rotundum  nahe  am  Pfortner  und  der 
kleinen  Kurvatur  auf  der  hinteren  Magenwand,  und  zwei  kleinere  kreis- 
runde Substanzverluste  mit  anscheinend  krebsig  entartetem  Rande  liegen 
weit  ab  vom  ersteren  in  der  Gegend  der  Cardia. 

Eine  klinisch  und  pathologisch  anatomisch  wichtige  Frage  war  es 
nun :  ist  das  typische  runde  Magengeschwür  alt  oder  frisch  und  in  welcher 
Beziehung  steht  es  zur  karcinomatösen  Perigastritis? 

Zunächst  machte  es  wohl  den  Eindruck,  als  bildete  das  große  Magen- 
geschwür in  der  Nähe  des  Pförtners  das  Zentrum  der  Krebsentwicklung, 
und  als  durchsetzte  die  markige  Geschwulstmasse,  vom  Grunde  des  er- 
wähnten Geschwüres  ausgehend,  die  mächtige  Muskelschicht  in  der 
Pfortnergegend  bis  in  die  Serosa  hinein  und  verbreitete  sich  da  wie  ein 
plastisches  Exsudat  als  Peritonitis  carcinomatosa  in  der  geschilderten 
Ausdehnung.  Eine  karcinomatöse  Entartung  des  runden  Magengeschwüres 
selbst  ließ  sich  zwar  nicht  ohne  weiteres  erkennen,  und  insbesondere  er- 
schienen die  Ränder  desselben  nicht  verdickt  und  nicht  infiltriert,  und 
nirgends  fanden  sich  Anzeichen  von  Narbenbildung.  Es  konnte  aber 
der  Einwand  erhoben  werden,  es  sei  der  primäre  Geschwulstherd  im 
Magen  zerfallen  und  durch  Autodigestion  zum  Verschwinden  gebracht 
worden. 

Hätten  wir  uns  mit  dieser  makroskopischen  Sektionsdiagnose  be- 
gnügt, so  wäre  der  Eindruck  geblieben,  das  Karcinom  habe  sich  auf 
dem  Boden  eines  alten  —  latenten  —  Magengeschwüres  entwickelt  und 
sich  in  unserem  Falle,  der  zum  Studium  der  Krebsentwicklung  und  Krebs- 
verbreitung wegen  des  frühen  Todes  besonders  günstige  Verhältnisse 
darbot,  durchaus  wie  eine  Infektionskrankheit  verhalten.  Von  einer 
Invasionspforte  aus  habe  es  seine  infektiösen  Keime,  die  Karcinomzellen 
—  ausgeschickt,  diese  seien  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  —  wie 
andere  Infektionserreger  —  weiter  gewandert  oder  vom  Lymphstrom 
weiter  gespült  worden  und  hätten  überall  da,  wo  sie  haften  blieben  sich 
vermehrt,  Kolonieen  oder  spezifische  Entzündungen  hinterlassend.     Zur 
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Stütze  der  moderasten  Krebstheorie  —  der  KELLiNG^schen  hätte  dieses 
Verhalten  auch  sehr  gut  gepaßt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  histologischen  Ver- 
hältnisse  führte   aber  zu  einer  ganz  anderen  Auffassung  der  Sachlage. 

Von  dem  in  toto  in  Formalinlösung  gehärteten,  dann  in  Alkohol  auf- 
bewahrten Präparate  wurde  entsprechend  der  Mitte  des  Magengeschwüres 
ein  Würfel  ausgeschnitten,  welcher  das  thrombosierte  Gefäß  am  Grunde 
des  Geschwüres,  einen  Teil  des  Geschwürsrandes  und  die  ganze  Dicke 
der  Magenwand  samt  aufgelagertem  karcinomatösem  Infiltrat  umfaßte, 
und  nach  geeigneter  Präparation  in  Celloidin  eingebettet.  Die  aus  diesem 
Würfel  hergestellten  Schnitte  boten  nach  der  Färbung  mit  Hämatoxylin 
(auch  mit  Alaunkarmin)  sehr  übersichtliche   und  instruktive  Bilder  dar. 

Im  Bereich  des  großen  Geschwüres  fehlt  die  Magenschleimhaut  yoU- 
ständig.  Auf  dem  Geschwürsgrunde,  der  durch  die  Muskelschichten  des 
Magens  gebildet  wird,  liegt  zu  oberst  eine  Schicht  von  Blut,  darunter 
ein  weitmaschiges  Fibrinnetz,  das  teilweise  hyalin  degeneriert,  teilweise 
wohl  erhalten  ist,  und  dessen  Maschen  mit  mehr  oder  weniger  veränderten, 
zahlreichen  weißen  Blutkörperchen  angefüllt  sind.  Einzelne  Bindegewebs- 
züge  der  Submucosa  sind  noch  erhalten,  aber  in  hohem  Maße  kleinzelUg 
infiltriert;  in  den  Infiltrationsherden  thrombosierte  Kapillaren  und  kleine 
Venen,  die  Thromben  z.  T.  hyalin  umgewandelt.  Nirgends  ist  Organisation 
des  kleinzelligen  Infiltrates,  das  wie  eine  entzündliche  Demarkationszone 
Grund  und  Ränder  des  Geschwüres  überall  umgibt,  nachzuweisen,  nirgends 
die  Bildung  von  Granulationsgewebe  oder  gar  von  Narbengewebe.  Viel- 
mehr zeigen  an  den  meisten  Stellen  die  Kerne  der  Leukocyten  die  Vor- 
gänge des  Kernzerfalles. 

Die  ganze  Dicke  der  Muskelschichten  vom  Geschwürsgrund  bis  zur 
Serosa  ist  ebenfalls  entzündlich  infiltriert  und  nach  allen  Richtungen  förmlich 
durchsetzt  von  solchen  Infiltratzügen,  deren  einzelne  Zellen  zwar  großen- 
teils noch  wohl  erhalten  sind,  stellenweise  aber  auch  schon  Kerazerfall 
erkennen  lassen.  Am  intensivsten  ist  die  Infiltration  mit  Rundzellen  in 
der  Umgebung  und  längs  der  die  Muskulatur  durchsetzenden  Gefäße. 
Die  Lymphbahnen  und  Saftspalten  der  Gefäßscheiden  sind  prall  gefüllt 
mit  Leukocyten,  die  Gefäßlumina  dadurch  komprimiert  und  obliteriert. 
An  manchen  Stellen  sind  die  Gefaßlumina  thrombosiert. 

£twas  mehr  nach  der  Serosa  hin  sind  in  den  Spalten  und  Lücken 
zwischen  den  Muskelbündeln  sogar  zwischen  einzelnen  Muskelfasern,  auch 
in  den  Lymphräumen  der  Gefäßscheiden  außer  Leukocyten  große  kubische 
Epithelzelien  —  Karcinomzellen  —  zu  erkennen,  welche  einzeln  oder  zu 
zweien  und  dreien  zusammenliegen  und  stellenweise  ganze  Züge  bilden. 
Ihre  Kerne  sind  chromatinreich  und  zeigen  vielfach  Kernverteilungs- 
vorgänge. Besonders  ausgesprochen  ist  die  karcinomatöse  Infiltration  der 
Lymphbahnen    in    der    Adventitia    einer    kleinen    Arterie,    welche    die 
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Magenmuskulatur  durchsetzt  und  durch  den  geschilderten  Prozeß  throm- 
bosiert  ist. 

Größere  und  ganz  große,  vereinzelt  liegende  oder  zusammenhängende, 
größtenteils  noch  mit  Endothel  ausgekleidete  Alveolen  voll  von  den  ge- 
schilderten Krebszellen  —  ganze  Krebsnester  —  finden  sich  in  der  Sub- 
serosa  und  in  der  Serosa  selbst  und  bilden  in  letzterer,  zusammen  mit 
gewuchertem  Bindegewebe  die  warzigen  und  höckerigen  Verdickungen 
der  Serosa,  die  karcinomatöse  Perigastritis. 

Diese  Befunde  lassen  keinen  Zweifel  darüber,  daß  die  karcinomatöse 
Wucherung  von  außen,  d.  h.  von  der  Serosa  her  in  die  Magen  wand 
eingedrungen  ist.  Sie  folgte  bei  ihrem  Vordringen  dem  Wege  der 
Lymphbahnen,  besonders  denjenigen  in  den  Scheiden  der  Blutgetaße. 
Die  von  der  Wucherung  befallenen  Gefäße  wurden  eingeschnürt  und 
thrombosiert,  das  von  ihnen  versorgte  Gebiet  der  Magenwand,  speziell 
der  Magenschleimhaut  wurde  dadurch  ischämisch,  hämorrhagisch  in- 
farciert,  büßte  durch  die  Blutleere  seine  vitale  Kapazität  ein  und  erlag 
dann  noch  ehe  die  karcinomatöse  Wucherung  die  Schleimhaut  erreicht 
hatte,  der  peptischen  Wirkung  des  Magensaftes.  Auf  diese  Weise  ent- 
stand durch  Autodigestion^  nach  vorausgegangener  Zirkulationsstörung 
im  Sinne  Rokitansky's  und  Vibchow's  sekundär  das  peptiscbe 
Magengeschwür.  Dieses  ist  also  als  ein  ganz  frisches  aufzufassen; 
der  histologische  Befund  bestätigt  es  als  solches. 

Die  Entstehung  und  Ausbreitung  des  Geschwüres  muß  rasch  von 
statten  gegangen  sein.  Die  erste  Blutung  erfolgte  in  der  Nacht  vom 
3.  auf  den  4.  Februar;  ich  glaube  sie  mit  dem  Beginn  des  Geschwürs- 
prozesses, d.  i.  mit  der  Entstehung  des  hämorrhagischen  Infarktes  der 
Schleimhaut  und  mit  einer  nur  oberflächlichen  Erosion  der  Magenschleim- 
haut in  Zusammenhang  bringen  zu  müssen.  Die  profuse  arterielle 
Blutung  kam  10  Tage  später,  vermutlich  nach  Autodigestion  der  Wan- 
dung der  auf  dem  Geschwürsgrund  freiliegenden  Arterie.  Sie  stand 
zwar  wieder  durch  Thrombenbildung,  rezidivierte  aber  nach  Auflösung 
des  Thrombus  und  führte  am  15.  II.  den  Tod  herbei. 


Die  beiden  anderen,  fernab  von  dem  eben  beschriebenen  Magen- 
geschwüre liegenden,  gleichgroßen  und  oberflächlichen  Substanzverluste 
würden  als  hämorrhagische  Erosionen  aufgefaßt  worden  sein, 
wenn  sie  nicht  von  einem  Walle  von  linsengroßen  Krebsknötchen  um- 
geben gewesen  wären.  So  mußten  sie  von  vornherein  als  kleine  Krebs- 
geschwürchen  imponieren,  und  das  ganz  außergewöhnliche  Frühstadium, 
in  welchem  sie  zur  Beobachtung  kamen,  versprach  besonders  interessante 
histologische  Befunde.  Eines  dieser  Geschwüre  wurde  samt  dem  höcke- 
rigen Walle  ganz  aus  dem  Magen  herausgeschnitten,  nach  geeigneter 
Vorbereitung    in    Celloidin    eingebettet,    halbiert   und    so   fixiert,    daß 
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beim  Schneiden  Präparate  entstanden,  welche  Bänder  und  Basis  des 
ganzen  Geschwürchens  umfaßten.  Dem  unbewaffneten  Auge  erschien 
die  Erosion  auf  Querschnitten  wie  ein  seichter,  kaum  halbmondförmig 
zu  nennender  Snbstanzverlust  der  Schleimhaut,  der  beiderseits  von  einem 
kleinen  Höcker  begrenzt  war,  bevor  er  in  die  normale,  nicht  verdickte 
Magenwand  überging.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  solcher 
Schnitte  zeigte  es  sich,  daß  die  Serosa  des  Magens  gar  keine  Veränderungen 
darbot  und  nirgends  Erebsalveolen  enthielt.  Auch  die  Muskelschichten 
der  Magenwand  waren  frei.  Dagegen  fanden  sich  in  der  Submucosa 
und  an  der  Basis  der  Mucosa,  beiderseits  von  der  Muscularis  muscosae, 
lang  hingezogene,  größtenteils  noch  von  Endothel  ausgekleidete  Alveolen 
voll  von  denselben  epithelialen  Zellen,  welche  ich  vorhin  geschildert 
habe.  Die  zierliche,  histologische  Struktur  der  Magenschleimhaut  war 
im  Bereich  des  Geschwürsgrundes  und  noch  ziemlich  weit  über  die 
Ränder  hinaus  zerstört.  An  Stelle  des  feinen  intertubulären  Stütz- 
gewebes waren  breite,  unförmliche,  kleinzellig  infiltrierte  und  stellenweise 
von  Krebsalveolen  durchsetzte  Züge.  Auch  die  Drüsenschläuche  boten 
auf  Längs-  und  Querschnitten  nur  noch  selten  die  intakte  Auskleidung 
mit  hohem  Cylinderepithel.  Die  Zellen  erschienen  abgeflacht,  ihr 
Protoplasma  getrübt,  ihre  Kerne  stellenweise  gewuchert,  größtenteils 
aber  in  Zerfall  begriffen  und  chromatinärmer,  die  Drüsenlumina  mit 
Detritus  angefüllt.  Da  und  dort  waren  Erebsnester  zwischen  die  Drüsen- 
schläuche eingesprengt  und  erreichten  stellenweise  die  Oberfläche  resp. 
den  Grund  des  Geschwüres.  Letzterer  wurde  von  einer  beinahe  diffus- 
gefarbten  Schicht  gebildet,  in  welcher  abgestorbene  Zellen  verschiedenster 
Art,  hauptsächlich  aber  Leukocyten  in  großer  Zahl  frei  oder  in  Maschen 
von  Fibrin  eingebettet  zu  erkennen  waren.  Rote  Blutkörperchen  waren 
nicht  auf  dem  Geschwürsgrunde  vorhanden,  auch  ließen  sich  nur  spär- 
liche Kapillaren  in  der  durch  Krebseinwucherung  zerstörten  Schleimhaut 
auffinden;  eine  irgendwie  nennenswerte  Hämorrhagie  konnte  also  nicht 
mit  dem  Entstehen  der  Erosion  verknüpft  gewesen  sein. 

Aus  letzteren  Gründen  können  die  untersuchte  Erosion  und  die  ihr 
ganz  gleich  beschaffene  zweite  Erosion  nicht  als  hämorrhagische 
bezeichnet  werden.  Das  histologische  Verhalten  deutet  vielmehr  darauf 
hin,  daß  an  den  Stellen,  wo  die  Erosionen  sich  fanden,  die  Magen- 
schleimhaut nicht  nur  mechanisch  infolge  des  Einbrechens  von  Aus- 
läufern der  karcinomatösen  Wucherung  durch  Kompression  und  Ver- 
drängung, sondern  nutritiv  auch  dadurch  in  ihrer  vitalen  Kapazität  sehr 
beeinträchtigt  wurde,  daß  in  einem  umschriebenen  Bezirke  die  Lymph- 
bahnen von  der  Submucosa  durch  Karcinommassen  ganz  verlegt  worden 
sind.  Neben  der  Hemmung  der  kapillaren  Blutzufuhr  hat  jedenfalls 
auch  die  Lymphstauung  durch  karcinomatöse  Infiltration  der  Lymph- 
bahnen die  Autodigestion  begünstigt  und  zur  Entstehung  der  Erosion 
beigetragen. 
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Im  Grraode  genommen  haben  wir  bei  der  Entstehung  des  großen, 
die  ganze  Dicke  der  Magenschleimhaut  durchsetzenden  Geschwürs  und 
bei  der  Entstehung  der  oberflächlichen  Erosionen  der  Magenschleimhaut 
ganz  gleiche  pathologische  Prozesse  vor  uns.  Dort  führte  die  karci- 
nomatöse  Infiltration  der  Lymphbahnen  in  der  Gefaßscheide  einer 
größeren  Arterie  von  der  Serosa  her  bis  in  die  Muscularis  hinein  zu 
Thrombose  und  Ischämie  eines  großen  Schleimhautgebietes;  hier  die 
Verlegung  der  Wurzelgebiete  der  Lymphbahnen  in  der  Magenschleim- 
haut von  deren  Oberfläche  und  von  deren  Submucosa  her  nur  zu  ober- 
flächlicher Nekrose.  Dort  führte  die  Autodigestion  der  Schleimhaut 
und  Submucosa  im  ischämischen  Gebiete  zur  Arrosion  einer  Arterie  und 
zu  wiederholter,  schließlich  tödlicher  Blutung;  hier  fehlte  bei  der  ober- 
flächlichen Erosion  die  Blutung,  weil  die  Kapillaren  in  dem  zerfallenden 
Schleimhautgebiet  (durch  Kompression)  verlegt  waren. 

Daß  beim  großeo,  ziemlich  plötzlich  aufgetretenen  und  dann  rasch 
nach  Breite  und  Tiefe  gewachsenen  Geschwüre  die  karcinomatöse 
Wucherung  B.and  und  Basis  des  Geschwürs  noch  nicht  erreicht  hatte, 
während  der  mit  Knötchen  besetzte  Band  der  kleinen  Erosionen  schon 
mit  bloßem  Auge  und  der  Grund  derselben  mit  dem  Mikroskope  die 
krebsige  Beschafi'enheit  erkennen  ließ,  ist  kein  prinzipieller  Unterschied 
zwischen  den  ?erschiedenen  Geschwürsformen.  Die  Tendenz  der  Ge- 
schwulst Yon  der  Serosa  her  durch  die  Muscularis  hindurch  nach  der 
Schleimhaut  hinzuwuchern  war  nach  ihrem  histologischen  Verhalten  so 
groß,  daß  ohne  Zweifel  die  Wucherung  in  kurzer  Zeit  die  Magenschleim- 
haut erreicht  haben  würde,  wenn  nicht  ein  vorzeitiger  Tod  allem  ein 
Ende  bereitet  hätte,  und  dann  wäre  an  Stelle  des  runden  Ulcus  pepticum 
ein  Krebsgeschwür  oder  eine  Krebsgeschwulst  gefunden  worden.  Ebenso- 
wenig zweifle  ich,  daß  die  karcinomatöse  Infiltration  der  Magenschleim- 
haut an  Stelle  der  Erosionen  rasch  ein  anderes  Bild  angenommen  hätte. 
Die  Knötchen  bildeten  bereits  den  Anfang  der  Geschwulstentwicklung, 
und  einige  Zeit  später  wären  an  Stelle  der  Erosionen  größere  Krebs- 
knoten oder  größere  Ejrebsgeschwüre  gewesen.  Das  peptische  Magen- 
geschwür und  die  peptischen  Erosionen  der  Magenschleimhaut  sind  in 
unserem  Falle  also  nur  intermediäre  oder  accidentelle  Bildungen  während 
der  Ausbreitung  sekundärer  Krebswucherungen  im  Magen.  Nur  der 
Zufall,  daß  der  Patient  an  der  Blutung  aus  dem  runden 
Magengeschwür  starb,  lehrte  mich  diese  sehr  merkwür- 
digen Zwischenstadien  und  Komplikationen  des  sekun- 
dären Magenkrebses  kennen. 

Ob  die  Bildung  von  peptischen  Erosionen  und  Geschwüren  während 
der  sekundären  Krebsinvasion  des  Magens  ein  häutigeres  Vorkommen 
ist,  diese  Frage  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  In  den  Lehrbüchern 
der  pathologischen  Anatomie  ist  ebensowenig  wie  in  denjenigen  der 
klinischen  Medizin  in  den  Kapiteln  über  Magenkrebs  und  über  Magen- 
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geschwür  von  diesen  Verbältnissen  die  Bede.  Klinisch  wird  man  aber 
künftig  bei  profusen  Blutungen  im  Verlaufe  des  Magenkrebses  mit  der 
Möglichkeit  der  peptischen  Geschwürsbildung  zu  rechnen  haben  und 
solche  Blutungen  zur  Diagnose  der  rasch  wachsenden  infiltrierenden 
Formen  des  Magenkrebses  verwerten. 

Die  zwei  peptischen  Erosionen  der  Magenschleimhaut  haben  sich 
sehr  weit  ab  vom  runden  Geschwüre,  auch  weit  ab  von  der  makroskopisch 
als  krebsig  erkrankt  zu  erkennenden  Partie  der  Magenserosa  entwickelt. 
Die  eine  der  Erosionen  lag  7  cm  entfernt,  die  andere  mindestens  15  cm 
von  dem  noch  erkennbaren  Infiltrat  der  Serosa.  (Ganz  genau  ließen  sich 
die  Maße  an  dem  gehärteten  Präparate  nicht  mehr  bestimmen.)  Von 
der  Außenseite  des  Magens  her  war  die  Lage  der  krebsigen  Erosionen 
absolut  nicht  zu  erkennen,  sie  hatten  sich  anscheinend  in  einem  ganz 
gesunden  Bezirke  des  Magens  entwickelt. 

Das  Vorhandensein  von  so  ausgesprochenen,  aber  von  außen  doch 
unkenntlichen  Metastasen  so  weit  weg  von  sichtbaren  und  fühlbaren 
Krebsherden  untergräbt  die  Sicherheit  der  Abgrenzung  eines  Karcinoms 
bei  Operationen  und  erklärt  die  Häufigkeit  der  Bezidive  nach  Magen- 
krebsresektionen. In  unserem  Falle  regt  die  anscheinend  ganz  isolierte 
Lage  der  als  gleichalterige  Krebsmetastasen  aufzufassenden  peptischen 
Erosionen  der  Magenschleimhaut  ganz  besonders  die  Frage  nach  dem 
Ursprungsort  des  Krebses  und  nach  dessen  weiterer  Ausbreitung  an. 

Nach  dem  Befunde  konnte  das  Zentrum  der  Krebsentwicklung  nicht 
im  Magen  selbst  gelegen  sein ;  dasselbe  außerhalb  des  Magens  zu  finden 
war  auch  nicht  gerade  leicht,  weil  in  keinem  der  in  Betracht  kommenden 
Organe  ein  besonders  entwickelter  oder  besonders  durch  seine  Größe 
imponierender  Geschwulstknoten  vorhanden  war.  Am  intensivsten  er- 
krankt —  aber  ohne  in  ihrer  äußeren  Form  erheblich  verändert  zu  sein 
—  erwies  sich  die  Bauchspeicheldrüse.  Namentlich  im  Bereiche  ihres 
Kopfteiles  war  dieselbe  von  zahlreichen  größeren  und  kleineren  markigen 
Knötchen  durchsetzt,  und  besonders  hochgradig  infiltriert  waren  das  Binde- 
gewebe und  die  Serosa  in  der  Umgebung  des  Pankreaskopfes.  Ich  glaubte 
deshalb  berechtigt  zu  sein,  das  Zentrum  der  Krebsentwicklung  im  Kopfe 
der  Bauchspeicheldrüse  zu  vermuten.  Eine  Bestätigung  dieser  Annahme 
gab  mir  das  histologische  Studium  von  Schnitten  durch  die  erkrankte 
Bauchspeicheldrüse.  Makroskopisch  waren  am  gefärbten  Präparat  die 
krebsig  entarteten  Partieen  nicht  anders  von  den  wohlerhaltenen  Drüseu- 
läppchen  zu  unterscheiden,  als  durch  eine  hellere  Nuancierung  der  Farbe. 
Mikroskopisch  erschien  auch  der  Bau  der  Drüse  noch  gut  erhalten,  aber 
an  zahlreichen  Acini,  deren  bindegewebige  Septen  stark  kleinzellig  in- 
filtriert  waren,  fanden  sich  Übergänge  der  normalen  Drüsenstruktur  in 
Krebsalveolen  mit  größeren,  vielfach  in  Wucherung  begriflfenen  Kernen. 
Viel  deutlicher  war  der  karcinomatöse  Charakter  der  Krebsalveolen  in 
den  stark  verbreiterten,   entzündlich  infiltrierten  Bindegewebszügen  und 
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in  dem  reichlich  vorhandenen  Fettgewebe.  Auch  ließ  sich  schon  hier 
erkennen,  daß  yiele  Krebsaheolen  in  präexistenten,  von  Endothel  aus- 
gekleideten Räumen  lagen  —  in  Lymphräumen  —  und  diese  waren  in 
den  Scheiden  der  Blutgefäße  weithin  zu  verfolgen.  Diese  beiden  Eigen- 
schaften des  sonst  einfachen  Drüsenkardnoms,  nämlich  die,  intensive 
reaktive  Entzündung  in  seiner  Umgebung  hervorzurufen,  und  die, 
frühzeitig  in  die  Lymphbahnen  durchzubrechen,  sind  be- 
stimmend für  den  eigenartigen  Verlauf  unseres  Falles  gewesen. 

Die  Entzündung  führte  zur  Verwachsung  der  Bauchspeicheldrüse 
mit  dem  Duodenum  und  zur  Verwachsung  mit  der  hinteren  Magenwand 
und  begünstigte  das  infiltrierende  Wachstum  (Petebsen),  die  Ausbreitung 
des  in  die  Lymphbahnen  durchgebrochenen  Krebses  als  Peritonitis  car- 
dnomatosa.  Der  Durchbruch  des  Karcinoms  in  die  Lymphbahnen  er- 
folgte schon  im  Kopfe  der  Bauchspeicheldrüse  und  führte  zur  Infektion 
der  Glandulae  coeliacae,  zu  welchen  aber  nicht  nur  G-efaße  vom  Pankreas 
her,  sondern  auch  solche  vom  Magen,  von  der  Leber  und  von  der  Milz 
her  münden.  Von  den  krebsig  entarteten  und  dadurch  undurchlässig 
gewordenen  Glandulae  coeliacae  aus  scheint  der  Transport  der  Krebs- 
keime rückläufig  zu  den  Lymphbahnen  des  Magens  und  zu  den  Lymph- 
drtlsen  am  Pylorus  und  längs  der  kleinen  Kurvatur  erfolgt  zu  sein.  Im 
Magen  selbst  benützten  die  Krebskeime  zu  ihrer  Verbreitung  in  der 
Pfortnergegend  und  an  der  hinteren  Magenwand  vorwiegend  das  sub- 
peritoneale Netz^)  der  Lymphgefäße  und  drangen  durch  die  Sammel- 
bahnen zum  intramuskulären  Netze  vor.  Schon  im  subperitonealen  Netze 
erfolgte  die  Invasion  in  die  Lymphbahnen  der  Adventitia  jenes  Zweiges 
der  Arteria  gastro-duodenalis,  deren  Thrombosierung  das  peptische  Ge- 
schwür und  deren  spätere  Arrosion  die  tödliche  Blutung  verursacht  hat. 

Viel  weiter  entfernt  vom  Pfortner  und  der  kleinen  Kurvatur,  in  der 
Nähe  der  Erosionen,  benützten  die  Karcinomkeime  im  wesentlichen  das 
submuköse  Netz  der  Lymphbahnen  zu  ihrer  horizontalen  Ausbreitung 
in  der  Magenwand;  von  da  erfolgte  die  Krebsentwicklung  in  der  Schleim- 
haut und  die  oberflächliche  Zerstörung  der  letzteren  durch  ascendierendes, 
vorwiegend  interglanduläres  Wachstum. 

Auf  gleiche  Weise  wie  in  der  Serosa  des  Magens  verbreitete  sich 
das  in  den  Lymphbahnen  rasch  fortschreitende  Karcinom  in  dem  Peri- 
toneum parietale,  von  der  Pars  lumbaUs  des  Zwerchfells  aufsteigend  bis 
in  die  Zwerchfellskuppen.  Ob  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  hin- 
durch in  die  Pleurahöhlen  stattgefunden  hat,  kann  ich  mit  Sicherheit 
nicht  angeben.   Leider  habe  ich  es  auch  unterlassen,  die  retroperitonealen 


^)  Vergleiche  das  Schema  Cuneo's  (De  renvahissement  du  Systeme 
lymphatique  dans  le  cancer  de  Testomac,  Paris  1900)  bei  Petersen  und 
COLMERBy  Anatomische  und  klinische  Untersuchungen  über  die  Magen-  und 
Darmkarcinome,  Beiträge  zur  klin.  Chirurgie  XLIII  1904. 
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zum  Ductus  thoracicus  aufsteigenden  Lymphbahnen  und  das  Mediastium 
einer  ebenso  eingehenden  Prüfung  zu  unterwerfen,  wie  das  Peritoneum,  und 
insbesondere  bedauerte  ich  es,  keine  Partieen  Tom  Lungenhilus  gehärtet 
und  zum  histologischen  Studium  konserviert  zu  haben.  Dieser  Mangel 
ist  um  so  mehr  zu  beklagen,  als  mir  die  mikroskopischen  Präparate  der 
Limgen  überraschende  Bilder  geben,  wie  ich  dieselben  nach  dem  makro- 
skopisch anscheinend  normalen  Verhalten  der  Drüsen  am  Hilus  nicht 
erwarten  konnte. 

Die  aus  einem  T^ürfel  des  linken  Oberlappens  hergestellten  Schnitte 
zeigen  nämlich  eine  vollständige  AnfüUung  aller  Lymphbahnen  und  Saft- 
spalten des  interstitiellen  Lungenbindegewebes  mit  Karcinomzellen  und 
Krebsnestern.  Die  endotheliale  Auskleidung  der  Lymphgefäße  ist  überall 
noch  gut  erhalten  und  von  den  karcinomatösen  Pfropfen  in  den  Lich- 
tungen dieser  Grefaße  wohl  zu  unterscheiden.  Die  karcinomatöse  Lifil- 
tration  betrifft  sowohl  die  perivasculären  als  auch  die  peribronchialen 
Lymphräume  und  ganz  besonders  deutlich  ist  dieselbe  im  Bereiche  der 
entsprechenden,  teilweise  durch  Kohlen  partikelchen  pigmentierten  Lymph- 
knötchen.  Eine  entzündliche  Infiltration  ist  in  der  Umgebung  der 
karcinomatös  infiltrierten  G-ebiete  und  des  interstitiellen  Bindegewebes 
stellenweise  angedeutet,  aber  noch  nirgends  erheblicher  ausgebildet 
Dementsprechend  sind  auch  die  parenchymatösen  Veränderungen  der 
Lunge  relativ  gering.  Nur  stellenweise  sind  die  zwischen  entzündlich 
und  karcinomatös  infiltrierten  Bindegewebszügen  liegenden  Lungenalveolea 
mit  Blut  und  desquamierten,  zum  Teil  pigmentierten  Epithelien  und 
Leukocyten  angefüllt;  ein  Durchbruch  des  Karcinoms  in  die  Lungen- 
alveolen  hinein  schien  noch  nirgends  erfolgt  zu  sein. 

Wir  haben  also  dasselbe  rapid  fortschreitende  infiltrierende  Wachs- 
tum des  Karcinoms  in  den  Lymphbahnen  der  Lunge  vor  uns,  wie  wir 
es  in  dem  Lymphgefäßnetz  des  Magens  gesehen  haben.  Und  ebenso  wie 
in  den  verschiedenen  Schichten  der  Magenwand  machte  es  in  dem  aus- 
gebreiteten Lymphgefäßnetz  der  Lungen  den  Eindruck,  als  stünde  die 
dieses  Netz  ausrdllende  Krebsmasse  in  kontinuierlichem  Zusammenhang 
und  bildete  mit  dem  primären  Geschwulstherd  im  Pankreaskopfe  ein 
zusammenhängendes  Ganzes.  Die  Ausbreitung  des  filrebses  über  ein  so 
großes  Gebiet  des  Körpers  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  kennzeichnet 
dessen  hervorragende  Malignität.  Seine  große  Wachstumsenergie  gibt 
sich  auch  kund  in  den  zahllosen  Kemteilungsfiguren  in  den  Krebszellen. 
Schon  in  dem  Lymphgefäßnetze  des  Magens  geschah  des  rapide  Wachs- 
tum zu  einem  großen  Teile  auf  rückläufigem  Wege.  Noch  viel  auffälliger 
ist  das  ausgedehnte  Wachstum  der  karcinomatösen  Infiltration  entgegen 
der  Sichtung  des  Lymphstromes  in  den  Lungen.  Offenbar  hat  die  Ver- 
stopfung bestimmter  Drüsen  (mit  Krebsmassen)  oberhalb  des  Lungen- 
hilus das  Wachstum  des  Karcinoms  in  der  Sichtung  des  Lymphstroms 
aufgehalten  und  die  in  rapider  Vermehrung  begriffenen  Karcinomzellen 
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auf  einem  rückläufigen  Weg  in  die  Lungen  hineingedrängt.  Der  Be- 
weis, daß  die  geschilderte  Verbreitung  des  Karcinoms  im  interstitiellen 
Lungenbindegewebe  nicht  in  der  normalen  Richtung  des  Lymphstroms, 
sondern  auf  rückläufigem  Wege  erfolgte,  wird  durch  die  Arbeiten  unseres 
verehrten  Lehrers  J.  Abnold  über  Staubinhalation  und  auch  durch 
meine  Versuche  über  die  Resorption  corpusculärer  Elemente 
durch  Lungen  und  Pleura  erbracht.  Diese  zeigen,  daß  die  Wurzeln 
des  Lungenlymphgefaßnetzes  in  den  Lungenalveolen  liegen  und  von  da 
durch  die  interalveolären  zu  den  interlobulären  Septen  führen,  wo  bereits 
größere  Bahnen  sich  finden,  in  welche  die  Ljmphknötchen  als  Filter  ein- 
geschaltet sind.  Die  größeren  Stämmchen  folgen  den  Blutgefäßen  und 
den  Bronchialverzweigungen  zum  Hilus  und  münden  dann  in  den  Ductus 
thoracicus. 


Naehdmck  verboten. 

Über aetsung arecht  vorbehalten. 
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Die  Entstehung  der  Hornhauttrübungen  durch 
Einwirkung  von  Kalkhydratlösung. 

Von 

Dr.  Hermann  E.  Fagensteoher, 

AsdBtent  der  Klinik. 

Aus  der  Ghr.  Üniversitäts-Aagenklinik  zu  Heidelberg  (Direktor: 

Professor  Dr.  Lebeb). 


Die  nach  Kalkverätzung  der  Cornea  auftretenden  weißen,  por- 
zellanartigen Trübungen  haben  zu  zahlreichen  Untersuchungen 
geführt.  Man  wollte  wissen,  wie  die  Trübungen  zustande  kommen, 
durch  welche  chemischen  Vorgänge  die  Hornhaut  in  eine 
vollkommen  undurchsichtige,  opakweiße  Membran  ver- 
wandelt wird. 

Eine  Reihe  von  Autoren  hat  Erklärungen  für  das  Entstehen  der 
Kalktrübungen  gegeben  und  die  Erklärungen  experimentell  zu 
stützen  versucht. 

Gosselin(4)  ist  wohl  der  erste  Experimentator  auf  diesem  Gebiet. 
Er  trübt  Hornhäute  von  Kaninchen  und  Hunden  durch  Einbringen  von 
Kalkmilch  in  den  Konjunktivalsack.  Es  gelingt  ihm,  die  Trübungen 
zum  Teil  wieder  mit  verdünnter  Salzsäure  aufzuhellen  und  durch  Ein- 
wirkung von  oxalsaurem  Ammonium  zu  verstärken.  Er  zieht  daraus 
den  Schluß,  daß  es  sich  um  Einlagerung  von  Kalk  in  das 
Hornhautgewebe  handeln  muß,  der  durch  die  Salzsäure  in  Lösung 
übergeführt  und  zum  Teil  extrahiert  wird.  Die  Entstehung  der  Trübungen 
durch  einen  sich  rasch  entwickelnden  entzündlichen  Prozeß 
(Exsudation  und  zellige  lofiltration)  oder  durch  Koagulation  von 
Eiweiß  glaubt  er  ausschließen  zu  dürfen,  da  in  beiden  Fällen 
die  Salzsäure  die  Trübungen   nicht  beeinflussen  könnte. 


Homhauttrüboogen  durch  Einwirkung  von  Kalkbydratlösung.         407 

Analytisch  weist  Gosselin  den  Kalk  in  einer  mit  Kalkmilch 
12  Minuten  lang  behandelten  Kaninchencomea  nach.  Er  spricht  sich 
aber  nicht  näher  aus,  in  welcher  Form  der  Kalk  in  der  Hornhaut  ein- 
gelagert wird. 

An  seiner  Beweisführung  ist  auszusetzen,  daß  er  nur  sehr'kurz 
die  Verätzung  vorgenommen  hat  (bis  zu  18  Minuten),  daß  seine  Trübung 
aus  diesem  Grunde  eine  nur  oberflächliche  gewesen  sein  kann. 
Außerdem  hat  er  die  an  der  Hornhautoberfläche  haftende  Kalkmilch 
nicht  entfernt,  so  daß  seine  durch  Salzsäure  erzielte  partielle 
Aufhellung  der  Trübungen  wohl  auf  Lösung  der  an  der 
Oberfläche  und  im  Epithel  haftenden  Kalkmassen  beruht. 

Auch  an  der  zur  Analyse  verwandten  Hornhaut  entfernt  er  die 
an  der  Oberfläche  haftenden  Kalkmassen  nicht,  berichtet 
wenigstens  nichts  darüber.  Er  darf  sich  nicht  wundem,  analytisch  Kalk 
zu  finden,  der  ebensogut  von  der  Hornhautoberfläche  als 
aus  dem  Gewebe  stammen  kann. 

Als  zweiter  nimmt  Gouy£A(5)  die  Frage  experimentell  in  Angriff  und 
verwendet  zu  seinen  Versuchen  gebrannten  Kalk  in  Substanz.  Nach 
ihm  soll  der  gebrannte  Kalk  der  Cornea  Wasser  entziehen  imd  sich  dabei 
im  Gewebe  in  Form  feiner  Partikel  abscheiden.  Mikrochemisch  weist 
er  den  Kalk  durch  Einwirkung  von  Schwefelsäure  in  Form  von  Gips- 
nadeln in  der  Cornea  nach  und  schließt  'aus  der  dabei  auftretenden  Gas- 
entwicklung auf  Entwicklung  von  Kohlensäure,  die  aus  dem 
eingelagerten  kohlensauren  Kalk  frei  werden  soll.  Mit 
Säuren  vermag  er  aber  die  Trübungen  nicht  aufzuhellen. 

Die  Methode  Gouy:^'s  kann  kein  klares  Bild  von  der  Entstehung 
der  Kalktrübungen  geben,  da  der  gebrannte  Kalk  eine  Fremdkörper- 
wirkung auf  die  Cornea  ausübt  und  —  wie  Gouy^a  selbst  ausführt  — 
hygroskopische  Eigenschaften  hat.  Es  kommen  also  hier  noch 
andere  Faktoren  außer  der  spezifischen  chemischen 
Wirkung  des  Kalkes  auf  das  Gewebe  in  Betracht. 

Eine  dritte  Auffassung  vertritt  Gühmank (6).  Die  Kalklösungim 
Konjunktivalsack  und  das  Kammerwasser  sollen  in  endos- 
motischen  Austausch  treten.  Aus  diesem  Austausch  der  beiden 
Salzlösungen  soll  eine  Abscheidung  von  phosphorsaurem  und 
kohlensaurem  Kalk  in  der  Hornhaut  resultieren  und  die 
Trübungen  verursachen.  Das  bei  dem  Austausch  gebildete  leicht 
lösliche  Chlorcalcium  soll  dagegen  in  die  Vorderkammer  diffundieren. 

GÜBMANN  glaubt  seine  Behauptung  experimentell  zu  beweisen.  Er 
erzengt  an  einem  Kaninchenauge  durch  Einträufeln  von  Kalkmilch  eine 
porzellanartige  Trübung  der  Cornea.  Er  schneidet  die  getrübte  Horn- 
haut aus  und  legt  sie  in  verdünnte  Salpetersäure.  Alle  Kalkverbindungeu 
sollen  dabei  gelöst  und  in  Form  von  salpetersaurem  Kalk  extrahiert 
werden.      Gühmann   versetzt   diese   die   Kalksalze   der   Hornhaut   ent- 
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haltende  Lösang  mit  Ammoniammolybdat  nnd  erhält  dabei  einen  dichten 
gelben  Niederschlag  von  Ammoninmphosphormolybdat.  Wiederholt  er 
diesen  Versuch  an  einer  normalen,  nicht  Terätzten  Cornea,  so  sieht  er 
erst  nach  längerem  Erwärmen  in  der  Lösung  eine  leichte  gelbliche 
Färbung  auftreten.  Er  hält  es  dadurch  für  erwiesen,  daß  nach  der 
Kalkverätzung  sich  mehr  Phosphorsäure  in  der  Hornhaut  findet, 
als  unter  normalen  Verhältnissen.  Er  will  ferner  durch  Reaktionen 
beweisen,  daß  sich  nach  der  Kalkverätzung  weniger  Chlor  in  der  Horn- 
haut findet  als  unter  normalen  Verhältnissen,  daß  das  leicht  lösliche 
Chlorcaicium  in  die  Vorderkammer  difiundiert  ist.  Um  die  Zunahme 
von  Kohlensäure  und  damit  die  Bildung  Ton  kohlensaurem 
Kalk  in  der  Hornhaut  nach  der  Verätzung  zu  beweisen,  übergießt  er 
eine  verätzte  und  eine  normale  Cornea  mit  konzentrierter  Salzsäure. 
Aus  der  ersteren  soll  die  Kohlensäure  in  zahllosen  Blasen 
entweichen,  aus  der  zweiten  sollen  sich  nur  wenige  Blasen  entwickeln. 

Es  ist  ganz  ausgeschlossen,  aus  den  Experimenten  Gühmakn's 
irgend  welche  Schlüsse  auf  die  Entstehung  der  Trübungen  zu  ziehen. 
Es  ist  gänzlich  unverständlich,  wie  Gühmann  an  einer  Kaninchencomea 
durch  endosmotische  Vorgänge  bedingte  Schwankungen  des  Gehaltes  an 
Phosphorsäure,  Chlor  und  Kohlensäure  durch  Reaktionen  nachweisen 
will.  Die  Salzmengen  einer  Cornea  und  des  Kammer- 
wassers eines  Kaninchenauges  sind  unendlich  gering,  mit 
unseren  Hilfsmitteln  unmeßbar  und  durch  chemische 
Reaktionen  nicht  nachweisbar.  Die  in  dieser  Arbeit  nieder- 
gelegte Analyse  mehrerer  durch  Kalkwasser  getrübter  Ochsencomeae 
ergibt,  daß  Phosphorsäure  darin  nicht  einmal  qualitativ  nachzu- 
weisen ist.  Außerdem  sind  es  keine  einfachen  endosmotischen  Vorgänge, 
die  der  Kalklösung  den  Eintritt  in  die  Hornhaut  ermöglichen,  die 
Kalklösung  besitzt  spezifische  Eigenschaften,  die  es  ihr 
erleichtern,  in  die  Hornhaut  einzudringen.  Ich  werde  am 
Schlüsse  der  Arbeit  darauf  zurückkommen. 

Andbeae(I)  versucht  ebenfalls,  das  Wesen  der  Kalktrübungen  durch 
Experimente  klarzustellen.  Er  findet  in  den  getrübten  Horn- 
häuten weder  kohlensauren  noch  phosphorsauren  Kalk. 
Da  er  aber  das  Vorhandensein  einer  wasserunlöslichen  Kalkverbindung 
nach  Verätzung  im  Comeagewebe  konstatieren  kann,  kommt  er  per 
exclusionem  zu  dem  Schluß,  daß  es  sich  um  Bindung  des  Kalkes 
in  Form  von  wasserunlöslichem  Calciumalbuminat  han- 
delt. Es  gelingt  ihm,  im  Hühnereiweiß  dichte,  weiße  Niederschläge 
von  Calciumalbuminat  durch  Zusatz  von  Calciumhydroxydlösung  auszu- 
fallen und  er  glaubt  an  einen  analogen  Vorgang  in  der  Hornhaut,  an 
die  Aus  fäll  ung  von  Calciumalbuminat  imHornhautgewebe. 

Es  ist  nicht  recht  verständlich,  wie  Andbeae  die  von  ihm  gefundene, 
wasserunlösliche  Kalkverbindung  als  Calciumalbuminat  bezeichnen  kann. 
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Ein  Calciomalbuminat  ist  die  Verbindung  von  Elalk  mit  einem  echten 
Eiweißkörper.  Die  organischen  BestandteUe  der  Cornea  sind  Mucin  und 
Collagen (8;  9),  echte  Eiweißkörper  fehlen  in  der  Hornhaut- 
grundsubstanz, —  abgesehen  von  Spuren,  die  wohl  in  den  Hornhaut- 
körperchen  und  in  den  Nerven  zu  yermuten  sind  —  nur  im  Epithel (7) 
sind  echte  Eiweißkörper  festgestellt.  Die  Ealktrübungen  finden  sich 
aber  in  der  Hornhautgrundsubstanz  ebenso  wie  im  Epithel. 
Wenn  Ansbeae  Fällungen  Ton  Calciumalbuminat  im  Hühnereiweiß  erhält, 
hat  er  damit  nichts  gewonnen,  um  Schlüsse  auf  die  Entstehung  der 
Trübungen  in  Hornhäuten  zu  ziehen,  denn  die  im  Hühnereiweiß  mit  Kalk 
in  Bindung  gehenden  Albumine  fehlen  in  der  Cornea. 

In  neuerer  Zeit  hat  Rosenthal  die  Frage  experimentell  zu  lösen 
versucht.  Es  gelingt  ihm  nicht,  in  den  durch  Einwirkung 
von  Kalklösung  dicht  getrübten  Hornhäuten  Kalk  ana- 
lytisch nachzuweisen.  Die  Trübungen  sollen  zustande  kommen 
durch  Extraktion  von  Corneamucoid  und  durch  Aus- 
fällung von  Niederschlägen  imEpithel,  in  der  Hornhaut- 
grundsubstanz und  in  der  Lymphe. 

Daß  der  Kalk  das  Gewebe  in  der  von  Bosenthal  angegebenen 
Weise  verändern  soll,  ohne  in  die  Hornhaut  einzudringen  und 
in  ihr  analytisch  nachweisbar  zu  sein,  ist  unverständlich.  Ex- 
traktion von  Mucoid  und  Fällung  im  Olatin  können  in  der  Hornhaut 
nur  zustande  kommen,  wenn  der  Kalk  in  die  Hornhaut  ein- 
dringt und  in  Kontakt  mit  dem  G-ewebe  tritt.  Der  Kalk 
muß  dann  auch  analytisch  im  Gewebe  nachweisbar  sein. 
Daß  die  Extraktion  des  Mucoids  aus  der  Cornea  für  die  Entstehung 
der  Trübungen  ziemlich  bedeutungslos  ist  und  daß  es  sich 
nicht  um  einfache  Fällungen  im  Glutin  handelt,  soll  in 
dieser  Arbeit  noch  erörtert  werden.  Die  Spuren  von  Gewebsflüssigkeit 
der  Cornea,  die  Bosekthal  als  Lymphe  bezeichnet,  können  —  faUs  in 
ihnen  eine  Fällung  durch  Kalklösung  erfolgen  sollte  —  nicht  wesentlich 
zur  Entstehung  der  porzellanartigen  Trübungen  beitragen. 

Auf  experimentell  nicht  gestützte  Erklärungsversuche  will  ich  hier 
nicht  näher  eingehen. 

Die  Summe  der  Gegensätze  in  der  Erklärung  der  Kalk- 
trübungen bietet  Grund  genug,  die  Frage  noch  einmal 
experimentell  nachzuprüfen. 

Verwendet  wird  zu  den  Versuchen  durchweg  eine  frisch  hergestellte, 
klare  Lösung  von  Caiciumhydroxyd,  die  durch  Übergießen  von  gebranntem 
Kalk  mit  destilliertem  Wasser  und  Filtrieren  gewonnen  ist.  Die  Kalk- 
trübungen werden  mit  dieser  Lösung  teils  an  den  Augen  lebender 
Kaninchen  (in  Chloralhydratnarkose),  teils  an  Bulbi  frisch  geschlachteter 
Ochsen  und  Schweine  erzielt.  Bei  Kaninchen  wird  eine  gerade  in  den 
Konjunktivalsack  passende  Bohre  eingeftihrt,  an   einem  Stativ  befestigt. 
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mit  Calciumhydroxydlösung  gefüllt  und  dann  verschlossen.  Die  Bolbi 
von  Ochsen  und  Schweinen  werden  soweit  in  die  Lösung  eingetaucht, 
daß  nur  die  Cornea  und  ein  Teil  der  Conjunctiva  mit  ihr  in  Berührung 
treten.  Es  genügt  dann  eine  ca.  einstündige  Verätzung  an  der  Kaninchen- 
Cornea,  um  eine  ziemlich  gleichmäßige  porzellanartige  Trübung  des 
Epithels  und  eine  fleckige  Trübung  in  der  Grundsubstanz  zu  erreichen. 
Die  doppelte  Zeit  genügt  nicht,  um  das  gleiche  Resultat  an  der  viel 
resistenteren  Ochsencornea  zu  erhalten,  oft  muß  die  Verätzung,  je  nach 
Konzentration  der  Lösung,  viele  Stundenlang  fortgesetzt  werden.  Die 
angegebene  Methode  entspricht  einigermaßen  den  Be- 
dingungen bei  Kalkverätzung  des  menschlichen  Auges, 
wenn  gebrannter  Kalk,  Kalkmilch,  Mörtel  sich  im  Bindehautsack  fest- 
setzen und  nun  mehr  oder  minder  konzentrierte  Lösungen  von  Calcium- 
hydroxyd  die  Hornhaut  bespülen.  Ausgeschlossen  sind  bei  dieser 
Methode  Wärme  Wirkung  und  hygroskopische  Wirkung.  Daß 
die  charakteristischen  Trübungen  unter  Ausschaltung  dieser  beiden 
Faktoren  zustande  kommen,  gibt  uns  das  Recht,  diese  als  nebensächlich 
zu  betrachten  und  zu  vernachlässigen.  Die  Bedeutungslosigkeit  der 
Wärmewirkung  ist  ja  von  Andbeae  und  Rosenthal  experimentell  be- 
wiesen. 

Nur  die  chemische  Analyse  kann,  wie  Rosenthal  richtig  bemerkt, 
entscheiden,  ob  in  den  getrübten  Hornhäuten  sich  wirklich  Kalk  findet. 
Um  den  Nachweis  zu  führen,  werden  mehrere  Bulbi  frisch  geschlachteter 
Ochsen  in  der  angegebenen  Weise  während  ca.  2  Stunden  verätzt.  Die 
Hornhäute  werden  dann  ausgeschnitten,  und  mit  dem  Gefrier- 
mikrotom die  vordersten  Schichten  abgehoben,  um  mit 
Sicherheit  an  der  Oberfläche  haftende  Kalkpartikel  zu 
entfernen.  Die  Hornhäute  zeigen  nun  eine  etwas  fleckige,  wenig 
intensive,  weisliche  Trübung.  Sie  werden  im  Exsikkator  getrocknet.  Die 
Wägung  der  Trockensubstanz  ergibt,  0,2476  g.  (Die  Trocknung  ist  keine 
vollkommene,  wie  sich  bei  späterer  Nachprüfung  ergibt.)  Das  Aschen- 
gewicht beträgt  0,0034  g  und  enthält  0,0016  g,  also  fast  die  Hälfte, 
Calciumoxyd.  Weder  Fe  noch  P2O5  ist  in  der  Asche  nachweisbar, 
dagegen  Spuren  von  AI  und  SiO^. 

Es  läßt  sich  also  Kalk  in  beträchtlichen  llengen  — 
fast  60  Proz.  der  Asche  —  nachweisen  und  gleichzeitig 
dartun,  daß  Phosphorsäure,  wenigstens  bei  der  Analyse 
so  kleiner  Mengen,  nicht  einmal  qualitativ  nachweis- 
bar ist. 

Gelingt  der  analytische  Kalknachweis  in  der  Hornhaut,  so  kann 
der  mikrochemische  Nachweis  kaum  mißlingen.  Ein  leicht 
angetrockneter,  nicht  aus  den  vordersten  Schichten  entnommener  Schnitt 
von  ca.  30  Mikra  Dicke  einer  während  einer  Stunde  verätzten  Elaninchen- 
Cornea  wird  auf  ein  Deckglas  gebracht  und   ein  kleiner  Tropfen  Oxal- 
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säure  zugesetzt.  Bei  BesichtiguDg  mit  Olimmersion  zeigen  sich  im  Ge- 
sichtsfeld massenhafte  Quadratoktaeder.  Der  Znsatz  von 
Essigsäure  läßt  die  Kristalle  unverändert,  zugesetzte 
Salzsäure  läßt  sie  auf. 

Die  typische  Kristall  form  des  Oxalsäuren  Kalks,  seine 
Unlöslichkeit  in  Essigsäure  und  Löslichkeit  in  Salzsäure 
lassen  also  auch  mikrochemisch  erkennen,  daß  Kalk  in 
größeren  Mengen  in  der  Hornhaut  enthalten  ist. 

Ich  versuchte  weiter,  dem  analytischen  und  mikrochemischen  Nach- 
weis von  Kalk  auch  den  färberischen  hinzuzufügen.  Kaninchenhorn- 
häute und  Hornhäute  von  Ochsen  werden  in  der  gleichen  Weise  verätzt 
und  nach  Härtung  in  Formol  oder  ungehärtet  auf  dem  Gefriermikrotom 
io  Schnitte  von  30  Mikra  Dicke  zerlegt.  An  den  ungefärbten  Präparaten 
fällt  eine  schwache  bräunliche*  Färbung,  sowie  das  deutliche  Hervortreten 
der  Hornhautkörperchen  mit  ihren  Kernen  und  Fortsätzen  auf.  Das 
Protoplasma  der  Hornhautkörperchen  scheint  aus  zahlreichen,  licht- 
brechenden Körnchen  zusammengesetzt.  Im  Kern  treten  nur  vereinzelte, 
stark  lichtbrechende  Körner  auf.  Die  fibrilläre  Struktur  ist  deutlicher 
sichtbar  als  an  normalen  Präparaten. 

Färbt  man  die  Schnitte  mit  Delafield's  Hämatoxylin  ^4  Stunde 
lang  und  wässert  dann  in  mehrfach  gewechseltem  Leitungswasser  über 
Nacht  ausy  so  fällt  an  den  Präparaten  eine  im  Vergleich  zur  normalen 
Cornea  stärkere  Färbbarkeit  der  Hornhautkörperchen, 
ihrer  Fortsätze  und  Kerne  auf.  Differenzierung  in  Salzsäure- 
Alkohol  wird  vermieden,  da  möglicherweise  Kalkniederschläge  sich  lösen 
und  so  der  mikroskopischen  Untersuchung  entgehen  könnten.  Das  Proto- 
plasma ist  von  blaugefarbten  kleinen  Körnchen  durchsetzt  und  zeigt 
kleinere  und  größere  Hohlräume.  Auch  im  Kern  lassen  sich  zum  Teil 
intensiv  blaugefärbte  Körner  nachweisen,  zum  Teil  ist  die  Färbung  ziem- 
lich gleichmäßig  und  läßt  keine  Kemstruktur  erkennen.  Die  Fortsätze 
treten  mit  außerordentlicher  Deutlichkeit  hervor,  so  daß  sie  vielfach  in 
Form  von  Netzen  sehr  gut  sichtbar  sind,  wie  man  sie  bei  gleicher 
Färbung  an  normalen  Hornhäuten  nicht  zu  Gesicht  bekommt.  Die 
Fibrillen  sind  bis  zu  den  feinsten  Fasern  sehr  deutlich 
sichtbar  und  zeigen  einen  geradlinigen  Verlauf  im  Gegen- 
satz zu  normalen  Präparaten,  die  sehr  undeutlich  die  fibrilläre 
Zeichnung  erkennen  lassen  und  die  sichtbaren  Fibrillen  in  welligem 
Verlauf  zeigen.  Der  straffe,  geradlinige  Verlauf  der  Homhautfibrillen 
nach  Kalkverätzung  läßt  sich  erklären  durch  Beschränkung  ihrer 
Fähigkeit,  sich  zu  retrahieren.  Die  Ursache  ist  entweder  in 
der  Quellung  durch  die  Kalklösung  zu  suchen  oder  in  einer  chemi- 
schen Umsetzung  und  Fixierung  der  fibrillären  Substanz. 
Letztere  Auffassung  erscheint  mir  wahrscheinlicher.  Diese  Veränderungen 
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lassen  sich  besser  an  der  gegen  Ealklösung  weniger  widerstandsfähigen 
Kaninchencomea  beobachten. 

Die  LEUTEBT'sche  Methode  zur  färberischen  Darstellung  von  Ealk 
gibt  eine  schwache  Blaufärbung  im  Protoplasma  der  Hornhautkörper« 
chen,  die  an  normalen  Hornhäuten  fehlt  Kalk  ist  aber  in  der  charakte- 
ristischen, mit  Hämatoxylin  intensiv  färbbaren  Form,  wie  wir  ihn  bei 
pathologischen  Veränderungen  im  Körper  gewöhnlich  finden,  nirgends, 
weder  in  den  Homhautkörperchen  noch  in  der  Zwischensnbstauz  nach- 
weisbar. 

Der  Versuch,  nach  Kossa  mit  3  %  Argentum  nitricum-Lösung  den 
Kalk  färberisch  darzustellen,  gibt  keine  positiven  Resultate.  Kossa  weist 
mit  seiner  Methode  speziell  den  phosphorsauren  Kalk  nach.  Der  Ver- 
such, den  Kalk  im  Schnitt  mittels  Ammoniumphosphat  in  ammoni- 
alkalischer  Lösung  in  phosphorsauren  Kalk  umzuwandeln  und  so  zu 
färben  mißlingt. 

Behandelt  man  Hornhäute  sehr  lange  —  24  Stunden  und  länger  — 
mit  Kalkhydrat,  so  treten  Quellungserscheinungen  im  mikroskopischen 
Bild  in  den  Vordergrund.  Das  Hornhautgewebe  ist  durchsetzt  von  zahl- 
reichen Lücken,  die  fibrilläre  Struktur  bleibt  deutlich,  die  Homhaut- 
körperchen sind  zu  kleinen,  kömigen  Gebilden  geschrumpft,  und  es  ist 
kaum  noch  eine  Grenze  zwischen  Kern  und  Protoplasma  festzustellen. 
Kalk  in  irgend  einer  Form  ist  au  ch  hier  farberisch  nirgends  nachweisbar. 

Der  direkte  färberische  Nachweis  von  Kalk  in  der 
Interzellularsubstanz  des  Hornhautgewebes  gelingt  also 
nicht,  in  den  Homhautkörperchen  ist  er  zweifelhaft, 
immerhin  können  das  Auftreten  der  lichtbrechenden  Körn- 
chen im  Protoplasma  der  Homhautkörperchen  und  die 
stärkere  Affinität  des  Protoplasma  zum  Hämatoxylin  auf 
Anwesenheit  von  Kalk  bezogen  werden.  Veränderungen 
der  fibrillären  Substanz  durch  die  Calciumhydroxyd- 
lösung  sind  dagegen  auch  mikroskopisch  zu  erkennen. 

Aus  dem  Nachweis  von  Kalk  in  den  getrübten  Hornhäuten  und 
aus  dem  mikroskopischen  Bilde  ist  für  die  Erklärung  der  Trübungen 
noch  sehr  wenig  gewonnen.  Die  Trübungen  müssen  auf  einer 
Bindung  oder  auf  einer  Einlagerung  ImGewebe  beruhen, 
die  sich  der  mikroskopischen  Untersuchung  im  Schnitt 
entzieht. 

Rosenthal  glaubt,  die  eine  Bedingung  für  die  Hornhauttrübungen 
in  der  Extraktion  des  Mucoids  gefunden  zu  haben.  Man  kann 
sich  leicht  davon  überzeugen,  daß  an  zerkleinerten  Homhäuten  das 
Mucoid  durch  Calciumhydroxyd  in  großen  Mengen  in  Lösung  geht  und 
extrahiert  wird.  Nach  Zusatz  von  Essigsäure  fällt  es  aus  dem  Filtrat 
flockig  aus  und  setzt  sich  in  breiter  Schicht  ab.  Dagegen  werden  aus 
nicht   zerkleinerten,    ausgeschnittenen    Hornhäuten  auch 
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bei  24stiindiger  Verätzung  nur  geringe  Mengen  extrahiert, 
und  bei  lOstündiger  Verätzung  von  Hornhäuten  am  Bulbus 
ist  die  Extraktion  von  Mocoid  minimal.  Die  zur  Ver- 
ätzung verwandte  Kalkhydratlösung  zeigt  dann  nach 
Filtrierung  und  Fällung  mit  Essigsäure  nur  eine  ganz 
leichte  Trübung,  während  die  mit  dieser  Lösung  gleich- 
zeitig verä.tzten  vier  Hornhäute  (Bulbi  vom  Schwein)  schon 
recht  intensiv  getrübt  sind. 

Durch  Extraktion  des  Mucoids  kann  also  dieTrübung 
nicht  bedingt  sein,  denn  sie  entsteht,  ohne  daß  eine  nenn- 
bare Extraktion  nachweisbar  ist.  Allenfalls  können  Teile 
des  Mucoids  innerhalb  des  Organs  in  Lösung  gehen,  die 
Trübung  kann  aber  dadurch  ebensowenig  bedingt  sein, 
da  eine  annähernd  klare  Lösung  in  dem  Organ  keine  por- 
zellanartigen Trübungen  hervorruft. 

Um  weiterhin  Klarheit  über  die  Bedeutung  des  Mucoids  für  die 
Trübungen  zu  gewinnen,  werden  drei  Hornhäute  nebeneinander 
mit  ganz  verdünnten  Lösungen  von  Calciumhydroxyd, 
INatronlauge  und  Ammoniak  behandelt.  Diese  drei  Lösungen 
greifen  die  Hornhäute  stark  an  und  besitzen  die  gleiche  Eigenschaft, 
das  Mucoid  zu  lösen  und  zu  extrahieren.  Ist  die  Lösung  und  Ex- 
traktion des  Mucoids  wirklich  eine  Ursache  dieser  Trü- 
bungen, so  müssen  sich  die  drei  Hornhäute  intensiv  trüben. 
Nach  24  Stunden  zeigt  sich  folgendes  Resultat.  Die  mit  Calcium- 
hydroxyd behandelte  Cornea  ist  porzellanartig  weiß,  die  mit  Natron- 
lauge behandelte  Hornhaut  ist  viel  heller,  aber  immer  noch  stark 
getrübt,  die  mit  Ammoniak  behandelte  nur  etwas  matt  und  kaum 
getrübt.  Werden  dann  die  Hornhäute  zerkleinert  und  in  den  drei 
Lösungen  weiterbehandelt  und  wird  dann  filtriert,  so  fallen  in  den 
drei  Filtraten  gleichmäßig  große  Mengen  von  Mucoid 
nach  Zusatz  von  Essigsäure  aus.  Die  Lösung  und  Extraktion 
erklärt  also  die  Trübungen  nicht,  was  noch  deutlicher  aus  dem  Ver- 
gleich der  Rückstände  der  mit  den  drei  Alkalien  extra- 
hierten Hornhäute  hervorgeht.  Die  mit  Calciumhydroxyd  extra- 
hierte Hornhaut  ergibt  einen  porzellanartig  weißen,  voll- 
kommen undurchsichtigen  Rückstand  von  Collagen,  der 
mit  Natronlauge  und  Ammoniak  gewonnene  Rückstand  ist  beträcht- 
lich heller  und  diaphan.  Es  ist  also  für  die  porzellanartige  Trübung 
offenbar  eine  chemische  Veränderung  oder  Einlagerung  im 
Collagen  verantwortlich  zu  machen. 

Rosenthal  nimmt  Fällungen  im  Glutin  (Collagen)  als  zweiten 
Faktor  neben  der  Lösung  und  Extraktion  des  Mucoids  als  wahrscheinlich 
an.  Den  Beweis  glaubt  er  zu  erbringen,  indem  er  Comeacollagen 
durch  stundenlanges  Kochen  im  Rückflußkühler  löst  und  in  der  Lösung 
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mit  Calciumhydroxyd  eioen  dichten  Niederschlag  hervorraft  Bewiesen 
ist  damit  nichts.  Er  gewinnt  das  Glutin  durch  eine  sehr  ergreifende 
Methode  (durch  Extraktion  mit  Kalilauge  ?)undYerändertes  durch 
das  stundenlange  Kochen  weiterhin  wesentlich,  so  daß  aus 
der  gewonnenen  Fällung  mit  Calciumhydroxyd  gar  keine  Rück- 
schlüsse auf  die  Vorgänge  in  der  normalen,  lebenden 
Cornea  erlaubt  sind. 

Es  erscheint  mir  viel  wahrscheinlicher,  daß  es  sich  um  eine 
chemische  Bindung  von  Calcium  und  Collagen,  um  die  Bil- 
dung 'eines  Calciumcollagens,  handelt.  Berechtigt  ist  diese  An- 
nahme, da  die  Fähigkeit  des  Glutins,  mit  Säuren  und 
Blasen  —  also  auch  mit  dem  Kalk  —  Salze  zu  bilden(3), 
bekannt  ist. 

Bewiesen  ist  bis  jetzt,  daß  das  Mucoid  keine  wesentliche 
Bedeutung  für  die  Trübungen  hat,  daß  die  Ablagerung 
7on  phosphorsaurem  Kalk  keine  Bolle  spielt;  thermische 
und  hygroskopische  Einwirkungen  sind  ausgeschlossen, 
echte  Calciumalbumiuate  können  sich  auch  nicht  bilden, 
da  echte  Eiweißkörper  in  der  Hornhautgrundsubstanz 
nur  in  Spuren  vorkommen.  Eine  Umsetzung  des  Kalks 
mit  der  Lymphe  kommt  kaum  in  Betracht  bei  den  ge- 
ringen Mengen  von  Lymphe  in  der  fiornhaut:  es  bleibt 
also  nur  die  Möglichkeit  einer  Verbindung  desKalks  mit 
dem  Collagen,  oder  Bildung  von  kohlensaurem  Kalk,  der 
dem  mikroskopischen  Nachweis  auf  irgend  eine  rätsel- 
hafte Weise  entgangen  ist. 

Ein  Vorversuch  soll  entscheiden,  ob  wirklich  nur,  wie  Rosenthal 
behauptet,  eine  Fällung  im  Glutin  durch  die  Kalklösung  eintritt,  oder 
ob  der  Kalk  mit  dem  Collagen  in  Verbindung  tritt.  Der  Vorversuch 
ergibt,  daß  aus  dem  mit  Calciumhydroxydlösung  behandelten  Kollagen  der 
Kalk  durch  intensives  Auswaschen  mit  destilliertem  Wasser  nichtwieder 
vollständig  heraus  zu  bringen  ist.  Die  Asche  der  aus- 
gewaschenen Collagenmassen  enthält  dagegen  beträcht- 
liche Mengen  von  Kalk.  Durch  Nachwaschen  mit  kohlen- 
säurehaltigem Wasser  gelingt  es  jetzt,  den  Kalk  (in 
Form  von  in  Wasser  löslichem  saurem  kohlensaurem  Kalk)  voll- 
ständig aus  der  collagenen  Substanz  zu  entfernen.  Es 
muß  also  eine  chemische  Bindung  angenommen  werden 
und  zwar  nicht  in  Form  von  kohlensaurem  Kalk,  da  mög- 
lichst unter  Abschluß  von  Luft  und  damit  von  Kohlen- 
säure gearbeitet  wurde.  Man  könnte  wohl  an  die  Möglichkeit 
denken,  daß  gelöstes  Calciumhydroxyd  in  den  dichten  Collagen- 
massen mechanisch  zurückgehalten  würde,  dann  bliebe  aber 
unerklärt,   warum  nach  Überführung  von  Calciumhydroxyd  in   löslichen 


Homhaattrübnngen  durch  Einwirkimg  von  KalkhydratlösuDg.         415 

sauren,  kohlensauren  Kalk  dieser  nicht  zurückgehalten,  sondern 
extrahiert  wird. 

Um  ganz  sicher  zu  gehen,  wird  der  Versuch  wiederholt  unter 
Ausschließung  einer  mechanischen  Retention  von  ge- 
löstem Calciumhydroxyd  und  mit  quantitativer  Fest- 
stellung des  gebundenen  Kalks  und  der  vorhandenen 
Kohlensäuremenge. 

Acht  Hornhäute  werden,  da  Pulvern  unmöglich,  in  einem  Mörser 
mit  einer  Schere  sehr  fein  zerschnitten. 

Ablöschen  von  Atzkalk  (aus  Marmor  gebrannt),  Herstellen  von  Kalk- 
milch. Sofortiges  Abfiltrieren  in  einen  Literkolben  mit  langem  Hals, 
um  der  Luft  möglichst  wenig  Zutritt  zu  gewähren,  Einbringen  der 
Homhautmasse  in  die  gewonnenen  700  ccm.  Aufschnüren  auf  die 
Schüttelmaschine  7  Uhr  abends. 

9  Uhr  morgens  vom  Schüttelapparat  abgenommen.  Absaugen  auf 
einem  Porzellansieb  (Nutsche)  unmöglich.  Durch  Ausschütteln  mit  je 
700  ccm  Wasser  mit  nachfolgendem  Dekantieren  wird  die  Masse  aus- 
gewaschen. Viermal  wiederholt.  Das  Wasser  wird  zuletzt  durch  Ab- 
saugen mit  Filtrierpapier  entfernt.  Im  letzten  Waschwasser  ist 
kein  Kalk  mehr  nachweisbar.  Trocknen  im  Vakuum exsikkator 
unmöglich.  Die  Substanz  wird  in  einen  Erlenmayer  von  200  ccm  ge- 
geben, der  Apparat  zur  Kohlensäurebestimmung  aufgebaut.  Die  Be- 
stimmung der  Kohlensäure  erfolgt  in  der  gewöhDlicben  Weise,  durch 
Austreiben  der  Kohlensäure  mit  verdünnter  Salzsäure  und  Auffangen 
mit  Kalilauge.  Die  zweite  Wägung  des  Kaliapparates  ergibt  ein  Mehr 
von  1,4  mg.  (Bei  der  Größe  des  Apparates  kann  schon  durch  Tempe- 
ratorschwankung  ein  derartiger  Wägefehler  entstehen.)  Die  Kohlen- 
säurebestimmung ist  also  negativ. 

Überführen  der  Flüssigkeit  in  eine  gewogene  Platinschale  quantitativ. 
Eindampfen,  Veraschen.  Die  zweite  Wägung  der  Platinschale  ergibt 
einen  Glührückstand  von  6,3  mg.  Zu  berücksichtigen  ist  hierbei,  daß 
der  Glührückstand  auch  vermehrt  wird  durch  Eisen,  das  aus  dem  Marmor 
stammt. 

Kalkbestimmung.  Trennung  von  Eisen  und  Calcium.  Fällung  des 
Calciums  als  Calciumoxalat.  Gewogen  als  CaO  =  2,5  mg.  Es  ist 
also  Calcium  in  einer  anderen  Bindung  als  mit  Kohlen- 
säure, in  Bindung  mit  dem  Collagen  vorhanden. 

Es  ist  damit  bewiesen,  daß  das  Calciumhydroxyd  bei  sehr  inten- 
siver Behandlung  mit  Wasser  nicht  mehr  aus  dem  Collagen 
auszuwaschen  ist^  das  Waschwasser  wird  zuletzt  kalkfrei. 
Eine  Bindung  durch  Kohlensäure  wird  durch  dieAnalyse 
ausgeschlossen,  es  bleibt  also  nur  die  Möglichkeit  einer 
Verbindung  mit  dem  Collagen.  Durch  Einwirken  von 
kohlensäurehaltigem  Wasser  läßt  sich  der  Kalk  in  Form 
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von  löslichem,  saurem  kohlensauren  Kalk  extrahieren, 
ohne  daß  die  Trübung  des  CoUagens  sich  irgend- 
wie aufhellt.  Das  Collagen  wird  also  so  verändert,  daß 
eine  nachträgliche  Aufhellung  durch  Abspaltung  und 
Extraktion  des  Kalks  nicht  stattfindet.  Eine  Retention 
von  gelöstem  Calciumhydroxyd  ist  auszuschließen,  es 
müßte  sonst  auch  der  lösliche  saure  kohlensaure  Kalk  im 
Collagen  zurückgehalten  werden. 

Es  erscheint  mir  sehr  wahrscheinlich,  daß  sekundär 
ganz  allmählich  die  geringen  Mengen  von  Kohlensäure  im 
Hornhautgewebe  den  Kalk  aus  seiner  Verbindung  mit 
dem  Collagen  wieder  abspalten  unter  Bildung  von  kohlen- 
saurem Kalk. 

Sehr  gut  läßt  sich  die  Einwirkung  des  Calciumhydro- 
xyds  am  Glutin  des  Handels,  der  käuflichen  Gelatine, 
demonstrieren.  Versetzt  man  Gelatine  mit  Kalkwasser, 
so  trübt  sich  dieMasse  stark  und  nimmt  einen  leicht  gelb- 
lichen Farbenton  an.  Die  in  destilliertem  Wasser  auf- 
geweichte Gelatine  bleibt  dagegen  vollkommen  durch- 
sichtig und  wasserklar.  Aus  den  getrübten  Gelatine- 
massen ist  das  Calciumhydroxyd  nicht  wieder  vollständig 
auszuwaschen.  Das  Waschwasser  enthält  nach  langem 
Auswaschen  mit  5  Liter  H^O  und  Absaugen  auf  einem 
Porzellansieb  (Nutsche)  schließlich  nur  noch  Spuren  von 
Kalk,  während  sich  noch  große  Kalkmengen  in  derMasse 
nach  Veraschen  nachweisen  lassen.  Eine  Verbindung  des 
Kalk  mit  der  Gelatine  scheint  also  vorzuliegen. 

Ist  das  Mucoid  bedeutungslos  für  die  Entstehung  der  dichten 
Trübungen,  so  spielt  es  in  anderer  Beziehung  eine  sehr 
wichtige  Rolle  bei  der  Kalkverätzung,  es  ermöglicht 
nämlich  der  Kalklösung  ein  leichteres  Eindringen  in  die 
Hornhaut.  Die  Kalklösung  bespült  das  Hornhautepithel  und  findet 
hier  vermutlich  ihren  Eingang  durch  Lösung  eines  Globulins  (7).  Sie  dringt 
dabei  in  das  Epithel  ein,  löst  es  allmählich  in  kleineren  und  größeren 
Fetzen  ab.  Die  Trübung  im  Epithel  mag  wohl  durch  die  Bildung  eines 
Calciumalbuminates  zu  erklären  sein ,  Albumin  ist  im  Epithel  nach- 
gewiesen (7).  Eugene  Untersuchungen  habe  ich,  nicht  darüber  angestellt. 
Das  weitere  Vordringen  in  der  Hornhautgrundsubstanz 
wird  dann  durch  Lösung  des  Mucoids  erleichtert.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  einer  durch  Calciumhydroxyd- 
lösung  vom  Mucoid  befreiten  Hornhaut  spricht  dafür, 
daß  interfibrilläre  Substanz  und  Mucoid  identisch  sind. 
Die  fibrilläre  Struktur  bleibt  dabei  gut  erhalten.  Man 
sieht    weder    Zerfall    noch    sonstige  Veränderungen    der 
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einzelnen  Fibrillen,  die  sicher  eintreten  müßten,  wenn 
Teile  der  fibrillären  Substanz  in  Lösung  gingen. 

Eingehende  Versuche,  die  Hornhaut  aufzuhellen,  habe  ich  nicht 
angeschlossen.  Es  ist  mir  sehr  zweifelhaft,  ob  eine  Aufhellung  jemals 
gelingen  wird.  Das  mikroskopische  Bild  zeigt  wesentliche  Veränderungen 
der  zellulären  Elemente  und  der  fibrillären  Substanz,  die  wohl  kaum 
reparabel  sind,  und  das  Calciumcollagen  wird  sich  nicht 
ohne  sehr  eingreifende  Mittel  aufhellen  lassen.  Eine 
Abspaltung  des  Kalkes  aus  seiner  Verbindung  mit  dem 
Collagen  ist  schon  mit  einer  schwachen  Säure  wie  die 
Kohlensäure  möglich,  eine  Aufhellung  im  Collagen  er- 
folgt dabei  nicht. 

Auf  die  Therapie  der  Kalktrübungen  hofife  ich  an  einer  anderen 
Stelle  eingehen  zu  können. 

Die  Arbeit  ergibt  in  Kürze  folgendes: 

1.  In  den  durch  Kalklösung  getrübten  Hornhäuten 
läßt  sich  im  Gegensatz  zu  den  Resultaten  Bosen- 
thal's  Kalk  analytisch  und  mikrochemisch  nach- 
weisen. 

2.  Die  Löslichkeit  des  Corneamucoids  durch  CaOH 
ist  ziemlich  bedeutungslos  für  die  Entstehung  der 
Trübung,  erleichtert  aber  das  Eindringen  der  Kalk- 
lösung in  die  Hornhaut. 

3.  Weder  phosphorsaurer  noch  kohlensaurer  Kalk 
verursacht  die  primären  Trübungen. 

4.  Die  primären  Trübungen  entstehen  durch  Bildung 
von  Calciumcollagen. 

5.  Eine  sekundäre,  allmähliche  Abscheidung  des 
Kalkes  aus  dem  Calciumcollagen  durch  Kohlen- 
säure und  Umwandlung  in  kohlensauren  Kalk  ist 
wahrscheinlich. 


Herrn  Professor  Lebeb  danke  ich  herzlich  für  seine  liebenswürdige 
Anregung  und  Unterstützung  bei  der  Arbeit. 

Herrn  Professor  Jaknasch  und  seinem  Assistenten,  Herrn  v.  Meieb, 
bin  ich  für  die  Ausführung  der  beiden  Analysen  zu  großem  Dank  ver- 
pflichtet. 


Ziegler,  Beltr.  s.  path.  Anat  YII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  27 
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XXIL 

Ober  Gehirnpurpura  und  hämorrhagische 

Encephalitis. 

Von 

Prof.  Dr.  Martin  B.  Schmidt, 

1.  Assistenten  am  pathologischen  Institut  zu  Strafibnrg. 

Hiem  Tafel  XVII. 


Die  gegenwärtig  in  Fluß  befindliche  Encephalitisbewegung  knüpft 
an  Erkrankungen  des  Gebims  an,  welche  im  Leben  stark  in  Erscheinung 
treten,  und  ihr  Grundgedanke  ist  der,  festzustellen,  ob  und  in  welchem 
Umfange  gewisse  cerebrale  Symptomenkomplexe  auf  einer  echten  nicht- 
eitrigen  Entzündung  beruhen,  welche  als  eine  selbständige,  vielleicht  in- 
fektiöse Krankheit  sich  entwickelt.  Webnicke  ^)  hat  das  auffallende 
Krankheitsbild  der  nuklearen  Ophthalmoplegie  mit  den  besonderen 
psychischen  Störungen,  bei  welchen  er  Hämorrhagieen  in  der  Kemregion 
der  Medulla  oblongata  fand,  in  Analogie  mit  den  Entzündungen  des 
Vorderhoms  des  Rückenmarkes  als  Poliencephalitis  haemorrhagica  su- 
perior  bezeichnet,  Strümpell')  die  cerebrale  Kinderlähmung  auf  Grund 
der  klinischen  Symptome  ebenfalls  unter  Vergleichung  mit  der  Polio- 
myelitis acuta  als  Ausdruck  einer  akuten  Entzündung  der  Zentral- 
windnngen  aufgefaßt,  und  später')  eine  weitere  Form  mit  atypischer 
Lokalisation  im  Großhirn  aufgestellt,  welche  akut  entsteht,  rasch  zum 
Tode  führt  und,   abgesehen  von  dem   begleitenden  Fieber,   in  klinischer 


^)  Webnicke,    Die  akute   hämorrhagische    Poliencephalitis   sup.,  Lehr- 
buch der  Gehimkrankheiten  U,  p.  229  1881. 

^  StbÜmpell,  Über  die  akute  Encephalitis  der  Kinder  (Poliencephalitis 
acuta).  —  Jahrbuch  der  Kinderkrankheiten  s.  22,  p.  173   1885. 

*)  StbÜmpell,  Über  primäre  akute  Encephalitis,  —  Deut.  Arch.  f.  klin. 
Ked.  B.  47,  p.  53  1891. 
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und  anatomischer  Hinsicht  der  embolischen  oder  thrombotischen  roten 
Erweichung  sehr  ähnlich  ist,  ohne  daß  jedoch  die  Voraussetzungen  einer 
solchen,  nämlich  Herz-  oder  Gefäßveränderungen  existieren. 

So  ist  der  Begriff  der  akuten  „hämorrhagischen  Encephalitis^ 
wesentlich  von  klinischen  Gesichtspunkten  aus  geschaffen  worden.  Ana- 
tomisch läßt  sich  keine  Grenze  zwischen  Encephalomalacie  und  Encephalitis 
ziehen ;  demnach  kann  man  die  Frage  auch  so  fassen,  ob  die  Erweichungen 
der  Himsubstanz,  welche  wir  als  Folge  des  ArterienVerschlusses  kennen, 
auch  ohne  eine  derartige  mechanische  Behinderung  des  Blutstroms  vor- 
kommen, so  daß  man  ein  direktes  Angreifen  von  Schädlichkeiten  an  den 
kleinen  Gefäßen  und  ihren  kapillären  Ausbreitungen  voraussetzen  muß, 
welches  als  erste  für  uns  wahrnehmbare  Veränderung  die  Entzündung 
bewirkt.  Also  weniger  die  Qualität  der  anatomischen  Veränderung,  als 
die  Entstehungsbedingungen  und  in  einem  Teil  der  Fälle  die  besondere 
Lokalisation  würden  die  Erweichung  der  echten  Encephalitis  von  der 
der  Encephalomalacie  unterscheiden. 

Als  ein  gesichertes  Resultat  der  weiteren  Forschung  darf  gelten, 
daß  die  genannten  3  Typen  der  nicht-eitrigen  Encephalitis  durch  Über- 
gänge miteinander  zusammenhängen.  Ein  Gegensatz  zwischen  Poli- 
und  Leuko-Encephalitis  läßt  sich  nicht  aufrecht  erhalten :  Schon  bei  der 
Encephalitis  infantum  wird  graue  und  weiße  Substanz  der  Windungen 
beteiligt,  so  daß  Striimpell  selbst  die  ursprüngliche  Bezeichnung  Poli- 
Encephalitis  fallen  ließ,  noch  mehr  hat  sich  bei  den  zahlreichen  Unter- 
suchungen über  WEBNiCKE'sche  Krankheit  gezeigt,  daß  nicht  in  der  B^ 
schränkung  auf  das  Höhlengrau  in  3.  und  4.  Ventrikel  und  Aquaeductus 
Sylvii  das  Besondere  und  Spezifische  liegt,  sondern  in  der  Erkrankung 
der  betreffenden  Region,  innerhalb  welcher  bald  nur  oder  vorwiegend 
die  graue,  bald  zugleich  oder  vorherrschend  weiße  Substanz  entzündet  ist 
In  Wernicke's  3  Beobachtungen  und  ähnlich  in  denjenigen  von  Kojb- 
vrsiKOFF  ^)  und  Jacobaeus  ^)  betraf  tatsächlich  die  Erkrankung  fast  nur 
das  graue  Gewebe  der  Ventrikel  Wandungen,  in  Goldscheed^s  ^)  Fall 
aber  ist  der  Pons  Sitz  zahlreicher  Herdchen  ohne  jede  Beziehung  zu 
einer  besonderen  Gewebsart,  bei  Eisenlohb*)  werden  in  Verbindung  mit 
der  Erkrankung  in  der  Umgebung  der  Ventrikel  und  des  Aquaeductus 
Herde  im  Hemisphärenmark  beschrieben;  und  diese  hier  nur  in  Umrissen 
angedeuteten  Lokalisationen  an  verschiedenen  Stellen  der  MeduUa  ob- 
longata  erzeugen,   wie  Goldscheideb  schon  für  die  bis  1892  veröffent* 


^)  Ko.tewnikoff,  Ophthalmoplegie  nucleaire.    Progres  m6d.  N.  36  1887. 

^)  Jacobaeus,  Über  1  Fall  von  Polienoephalitis  haem.  sup.  (Wer* 
NICKE).  —  Deut.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  5  p.  334  1894. 

^)  OoLDSCHElDEB,  Ein  Fall  von  primärer  akuter  multipler  EncephalitiB.  — 
€harit6-Annalen  Jahrg.  XVU  p.   139  1892. 

^)  EiSEXLOHB,    Ein  Fall   von   akuter   hämorrhagischer  Encephalitis.    

Deut.  med.  Wochenschr.  Nr.  47   1892. 


über  Gehimpurpura  und  hämorrhagische  Encephalitis.  421 

lichten  Fälle  feststellte,  das  gleiche,  nur  nach  der  verschiedenen  Flächen- 
ausdehnung in  der  Eemregion  variierte  klinische  Erankheitsbild. 

Dieser  Gruppe  schließt  sich  als  zweite,  kleinere  diejenige  an,  welche 
im  Auftreten  weißer  Erweichungen  besteht,  wie  es  v.  Leyden  für  die 
Medulla  oblongata  beschrieb ;  es  ist  diejenige  Form,  welche  Hatem  ^)  — 
ohne  Berücksichtigung  der  klinischen  Bedeutung  —  als  ,,hyperplastiscbe 
Encephalitis'',  P.  Meyer  und  H.  Bayer')  als  „parenchymatöse  Ence- 
phalitis'' bezeichnet  haben.  Sie  tritt  auf  in  Form  mehrerer  größerer 
Herde,  welche  in  ihrer  anatomischen  Erscheinung  denencephalomalacischen 
gleichen,  jedoch  spontan,  ohne  Arteriensperre  sich  entwickeln,  oder  —  hier 
meist  nach  Lyssa,  Typhus  oder  anderen  Infektionskrankheiten  —  als 
zahlreiche  kleine  disseminierte  Erweichungen,  welche  sich  über  Gehirn 
und  Rückenmark  in  derselben  Weise,  wie  die  Plaques  der  insularen 
Sklerose  verteilen.  Sie  sind  im  wesentlichen  großzelliger  Natur  und  ent- 
halten keine  oder  wenig  Leukocyten.  Ob  diese  zelligen  Wucherungen, 
welche  wir  aus  den  Untersuchungen  und  Experimenten  von  Zjegler  u. 
Kamebeb'),  Coen*),  TscmsTOWiTscH  *)  und  in  besonders  umfassender 
Weise  von  Friedmakn^  als  die  gewöhnliche  Form  der  Reaktion  des 
Gehirns  auf  Läsionen  jeder  Art  kennen,  hier  als  Erstes  aufgetreten,  oder 
ob  ihnen  eine  anderweitige  Veränderung,  namentlich  eine  Nekrose  des 
Parenchyms  vorangegangen  ist,  läßt  sich  aus  keinem  der  bisher  be- 
obachteten Fälle  entnehmen,  und  so  müssen  dieselben,  dem  augenfälligen 
Zustand  entsprechend,  als  echte  Entzündung  bezeichnet  werden.  Die 
Affektion  steht  in  Parallele  zu  der  spontan  ohne  Arterienveränderung 
und  ohne  Kompression  auftretenden  Myelitis  acuta,  welche  große,  ge- 
legentlich den  Querschnitt  einnehmende  Erweichungen  erzeugt.  Diese 
myelitischen  Herde  bestehen  ebenfalls  vorwiegend  aus  großen  Zellen,  die 
der  Mehrzahl  nach  mit  Fett  beladen  sind,  die  Leukocyten  treten  daneben 
sehr  zurück,  und  wo  sich  ein  größerer  solcher  Erweichungsherd  mikro- 
skopisch in  kleinere  auflösen  läßt,  kommt  die  Lagerung  derselben  um 
Blutgefäße  sehr  deutlich  zum  Ausdruck  als  Zeuge  für  den   vaskulären 

^)  Hayem,   Etudes   sur   les    diverses  formes  d'enc^phalite.     Paris  1868. 

^  P.  Meyer  u.  H.  Bayer,  Über  parenchymatöse  Entzündung  des 
Zentralnervensystems.  —  Arch.  f.  Psych.  Bd.  12  p.  392  1882. 

^  Ziegler,  Lehrbuch  der  speziellen  pathologischen  Anatomie.  8.  Aufl. 
n  p.  670  1885. 

*)  CoEN,  Über  die  Heilung  von  Stichwunden  des  Gehirnes.  —  Ziiigler^s 
Beitr.  Bd.  2,  p.   107  1888. 

*)  TscfflSTOWiTSCH ,  Über  die  Heilung  aseptischer  traumat.  Gehirn- 
verletzungen. —  ZiEGLER*s  Beiträge  Bd.  23  p.  321    1898. 

•)  Friedmakn,  Histologie  und  Formeneinteilung  der  akuten  nicht-eiterigen 
Encephalitis.  —  Neurol.  Ctbl.  p.  441  1889.  —  Pathologische  Anatomie  der 
akuten  Encephalitis.  —  Arch.  f.  Psych.  Bd.  21  p.  461  u.  836  1890.  —  Zur 
Lehre  insbesondere  zur  pathologischen  Anatomie  der  nicht- eitrigen  Ence- 
phalitis. —  Deut.  Ztschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  14,  1899.  —  Handbuch  von 
V.  Flataü,  Jacobsohn  u.  Minor  p.  494  1904. 
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Ursprung,  wobei  die  betreffenden  Gefäße  wegsam  sind  und  normales 
Blut  fuhren ;  in  einem  der  drei  Fälle  von  akuter  spontaner  Myelitis,  die 
ich  beobachtet  habe,  fanden  sich  bei  dem  16  jährigen  Mädchen  in  den 
entzündeten  Partieen  massenhafte  gramfärbbare  Pneumokokken.  Schon 
die  Analogie  mit  dieser  sicher  echt-entzündlichen  Rückenmarkserkrankung 
läßt  die  spontanen  weißen  Erweichungen  des  Gehirns  ohne  Arterien- 
yerschluß  den  Entzündungen  zuzählen.  Die  Erweichungen ,  welche 
Klebs^),  Simon*)  und  Poelchen*)  nach  Kohlenoxydvergiftung  und 
letztere  auch  nach  Phosphorintoxikation  mit  fast  regelmäßiger  Lokali- 
sation in  dem  Linsenkern  fanden,  sind  wohl  ebenfalls  dieser  Art  der 
Encephalitis  zuzurechnen;  denn  keines  der  Momente,  welche  angeführt 
worden  sind,  um  eine  mechanische  Behinderung  des  Blutstroms  wahr- 
scheinlich zu  machen  (Kompression  durch  perivaskuläre  Blutungen,  Stag- 
nation infolge  allgemeiner  Erweiterung  der  Gefäße,  Vorwölbung  der 
verfetteten  Kapillarendothelien)  können  als  ausreichende  Ursachen  für  das 
Absterben  des  Parenchyms  gelten.  Ebenso  gehört  die  Encephalitis  neo- 
natorum, soweit  sie  zur  Entstehimg  der  richtigen  Herde  von  Körnchen- 
kugeln führt,  zu  dieser  Gruppe  der  Encephalitiden. 

Dazu  kommen  Fälle,  in  welchen  nach  schweren  Störungen  intra 
vitam  nur  die  mikroskopische  Untersuchung  entzündliche  Veränderungen 
aufdeckt,  ohne  daß  makroskopisch  Hämorrhagieen  oder  Erweichungen 
oder  überhaupt  sichere  Läsionen  zu  konstatieren  sind.  Die  Zahl  dieser 
Fälle  ist  noch  gering,  beschränkt  sich  auf  die  von  Thomsen  *),  Ettbb  *) 
und  M.  Rosenfeld  •)  und  eine  Beobachtung  Nissl's  ')  am  Hund. 

Die  hier  kurz  aufgezählten  Formen  von  nicht  hämorrhagischer 
Encephalitis  mit  oder  ohne  makroskopische  Veränderung  des  Gehirns 
können  also  als  echt  entzündliche  festgehalten  werden. 

Bei   der    Ausarbeitung   des    Gebietes    der   hämorrhagischen   Ence- ' 
phalitis  und  der  Sammlung  der  Kasuistik  sind   die  klinischen  Gesichts- 
punkte herrschend  geblieben ;  anatomisch  ist  die  Qualität  der  Erkrankung 


^)  Klebs,  Über  die  Wirkung  des  Kohlenoxyds  auf  den  tierischen  Or- 
ganismus. —  Virch.  Arch.  Bd.  32  p.  450   1865. 

^)  Simon,  Encephalomalacie  nach  Kohlengasvergiftung.  —  Arch.  f.  Psych. 
Bd.   1  p.  263   1868/69. 

*)  POELCHEN,  Gehirnerweichung  nach  Vergiftung  mit  Kohlendunst.  — 
Berl.  klin.  Wochensch.  p.  396  1882.  —  Zur  Ätiologie  der  Gehirnerweichung 
nach  Koblendunstvergiftung  etc.  —  Virch.  Arch.  Bd.  112  p.  26   1888. 

*)  Thomsen,  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  der  akuten  kom- 
pleten  Augenmuskel lähmang.    —  Arch.  f.  Psych.  Bd.  19  p.  185  1888. 

^)  Etter,  Zwei  Fälle  akuter  Bulbärparalyse.  —  Korresp.-Bl.  f.  Schweizer 
Ärzte  Bd.  12,   p.  769   1882. 

®)  M.  RosENFELl),  Zur  Kasuistik  der  akuten  hämorrhagischen  Encephalitis. 
—  Deut.  Ztschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  24  p.  415  1903. 

')  N188L,  Geistesstörung  beim  Hund.  —  Arch.  f.  Psych.  Bd.  33 
p.  685  1900. 
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in  den  verschiedenen  Fällen  ^  die  im  floriden  Stadium  tödlich  endeten, 
durchaus  nicht  einheitlich,  der  entzündliche  Charakter  nicht  immer  klar- 
gelegt; die  Grenzen  der  „hämorrhagischen  Bncephalitis^'  yerlieren  sich 
zu  sehr  nach  der  einfachen  Hämorrhagie  und  nach  der  hämorrhagischen 
Erweichung  durch  Arterienverschluß. 

Soll  die  hämorrhagische  Encephalitis  in  dem  oben  angedeuteten 
Sinne  zu  einem  festen  Krankheitsbegrifife  werden,  so  ist  es  geboten, 
solche  Fälle  auszuschließen,  in  denen  die  hämorrhagischen  Zustände  der 
Hirnsubstanz  sekundär  durch  Erkrankung  der  Häute  hervorgerufen  sind : 
Pia  und  EQmsubstanz  besitzen  dasselbe  Gefaßsystem,  und  gewiß  gibt  es 
Fälle,  in  denen  die  Entzündung  an  beiden  Teilen  einsetzt,  und  es  mag, 
wie  in  Eichhobst's  ^)  Beobachtung,  nicht  immer  zu  entscheiden  sein,  ob 
beide  gleichzeitig  oder  nacheinander  ergriffen  wurden,  und  es  mag  die  Be- 
teiligung der  Pia  mit  ihren  Gefäßen  die  hämorrhagische  Beschaffenheit  der 
Encephalitis  steigern.  Die  Hauptfrage  ist,  ob  die  Entzündung  in  Hirn  und 
Häuten  gleichberechtigt  ist  und  in  ersterem  nicht  lediglich  als  Folge 
der  mechanischen  Zirkulationsstörung,  als  ischämische  Erweichung  entsteht 
Die  Zuzählung  solcher  Fälle  zu  den  in  einem  gesunden  Gehirn  primär  oder 
allenfalls  metastatisch  als  selbständiges  Leiden  auftretenden  Entzündungen 
würde  dem  leitenden  Gesichtspunkt  der  Encephalitisforschung  zuwider- 
laufen und  würde  es  unmöglich  machen,  die  Frage  der  Heilbarkeit  der 
Encephalitis  und  ihr  Symptomenbild  einheitlich  zu  behandeln.  Dies  gilt 
m.  E.  von  Nonne's  ^)  Beobachtung  (Fall  12)  von  tuberkulöser  Meningitis  mit 
hämorrhagischer  Erweichung  der  Großhirnrinde  unter  den  stark  entzün- 
deten Teilen  der  Pia,  und  von  Vanzetti's  •)  ähnlichem  Befund  (Fall  2)  von 
tuberkulöser  Basalmeningitis  mit  „hämorrhagischer  Encephalitis^  in  den 
linksseitigen  Stammganglien.  Ich  habe  bei  tuberkxdöser  Entzündung  der 
weichen  Häute  wiederholt  Erweichungen  der  Hirnsubstanz  von  gleicher 
Stärke  beobachtet,  die  ihre  Erklärung  allein  in  der  Zirkulationsstörung 
finden,  welche  von  der  auch  von  Nonne  und  von  Vanzetti  gefundenen 
Endovasculitis  herrührt:  Es  kombinieren  sich  hier  venöse  Stauung  und 
ischämische  Nekrose  mit  ihren  Folgen  durch  die  bekannte,  oft  zum  Ver- 
schluß der  kleinen  Venen  und  Arterien  führende  Wucherung  der  Intima 
im  E^tzündungsgebiet,  wennschon  das  Eindringen  der  Tuberkelbazillen 
in  die  Himsubstanz,  welches  Vanzetti  beschreibt,  gewiß  eine  Steigerung 
der  Proliferatiousvorgänge  erzeugt  haben  kann  und  einen  ungewöhnlichen 
und  interessanten  Befund  darstellt. 


^)  EiCHHOEST,  Über  Meningo  -  Encephalitis  haemorrhagica.  —  Virch. 
Arch.  Bd.  151,  p.  285  1898. 

^)  Nonne,  Pathologie  der  nicht-eiterigen  Encephalitis.  —  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.  Bd.  18  1900. 

^)  Vanzetti,  Gontributo  allo  studio  della  encefalite  acuta  emorracica.  — 
Lavori  delU  Istituto  di  anat.  patol.  dir.  da  Foä.  Torino  1904. 
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Ferner  sind  in  den  Ejreis  der  hämorrhagischen  Encephalitis  Fälle 
gezogen  worden,  für  welche  die  Annahme  naheliegt,  daß  es  sich  um 
eine  hämorrhagische  Zertrümmerung  durch  Thrombose  der  Sinus-  oder 
Piavenen  handelt:  So  Bückleb's^)  Fall  4,  in  dem  Thrombose  der  Vena 
magna  Galeni  und  eines  anstoßenden  Teiles  des  Sinus  rectus,  sowie  der 
Venae  cerebri  internae  mit  den  Ecchymosen  in  der  Wand  der  Seiten- 
Tentrikel  und  der  Substanz  der  Thalami  optici  verbunden  war;  die 
Weichheit  des  Balkens  erklärt  sich  genügend  bei  dem  starken  Hydro- 
cephalus  internus  als  postmortale  Maceration,  Körnchenkugeln  wurden 
vermißt,  nur  wenige  Leukocyten  um  die  Blutungen  gefunden;  auch  in 
FtJSBRiNGEB^s  ^)  Fall  1  läßt  sich  die  Verstopfung  der  Piavenen  und  des 
Sinus  longitudinalis  als  Ursache  der  multiplen  Gyrusblutungen  ansehen, 
und  das  Interesse  der  beiden  Beobachtungen  ist  eher  in  dem  spontanen 
Auftreten  der  Thrombose  während  der  Influenzaepidemie  zu  suchen. 
Auch  Nauwebck's  ^)  ähnliche  Beobachtung  I  und  diejenige  Königsdorfs,^) 
in  denen  Thrombose  und  Hämorrhagieen  im  Gehirn  kombiniert  waren, 
lassen  sich  hier  anreihen,  sind  wenigstens  zu  unsicher,  um  als  Beispiele 
genuiner  Encephalitis  gelten  zu  können. 

In  den  Objekten,  welche  nach  Ausschluß  dieser  zweifelhaften  Be- 
obachtungen als  hämorrhagische  Encephalitis  beschrieben  worden  sind, 
bilden  das  Hauptcharakteristikum  die  £!ccbymosen,  die  „äohstichähn- 
lichen"  Blutungen;  bisweilen  sind  dieselben  zu  einem  oder  mehreren 
ausgesprochenen  Herden  vereinigt,  andere  Male  über  das  Gehirn  ver- 
streut mit  Häufung  an  einzelnen  Stellen,  besonders  in  den  Stamm- 
ganglien. In  Anlehnung  an  die  gleiche  Veränderung  der  äußeren  Haut 
läßt  sich  dieser  Zustand  passend  alsHirnpurpura  bezeichnen.  Seltener 
kommen  etwas  größere  Blutungsherde  hinzu.  Innerhalb  der  Gruppen 
von  Ecchymosen  ist  die  Himsubstanz  in  manchen  FäUen  erweicht  ge- 
funden worden  und  hier  kein  Zweifel  an  der  entzündlichen  Natur  des 
Prozesses  vorhanden.  Andere  Male  aber  wurde  auf  diese  Erweichung 
kein  Gewicht  gelegt  und  die  Existenz  der  Blutung  allein  als  Zeichen 
der  Encephalitis  aufgefaßt,  sofern  sie  an  ungewöhnlicher  Stelle  lag  oder 
unter  anderen  Verhältnissen  auftrat,  als  die  gewöhnlichen  Himbämor- 
rhagieen,  z.  B.  plötzlich  und  ohne  Anlaß  unter  Fieber  bei  jugendlichen 
Individuen  mit  gesundem  Herz  und  Arteriensystem.  Dies  gilt  für  die 
beiden  Typen  der  „hämorrhagischen  Encephalitis^,   Webnicke's  bulbäre 


^)  BÜCKLEBS:  Zur  Kenntnis  der  akuten  prim.  hämorrhagischen  Ence- 
phalitis.  —  Arch.  f.  Psych.  Bd.  24,  p.   730  1892. 

^)  FÜRBRINGER,  Zur  Kenntnis  schwerer  organischer  Himleiden  im 
Gefolge  von  Influenza.  —  Dt.  med.  Wochenschr.  p.  45   1892. 

*)  Nauwerck,  Influenza  und  Encephalitis.  —  Dt.  med.  Wochenschr. 
p.  393  1895. 

^)  KÖNIGSDORF,  Ein  neuer  Fall  von  akuter  hämorrhagischer  Encephalitis 
während  der  jetzigen  Influenzaepidemie,  Dt.  med.  Wochenschr.  p.  182    1892. 
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nnd  Stbümpell's  Großhirn-Encephalitis  in  gleicherweise.  Jedoch  scheint 
es  mir  zweckmäßig,  bei  der  folgenden  Besprechung  diese  zwei  Formen 
zunächst  gesondert  abzuhandeln  und  die  im  Großhirn,  selten  auch  im 
Kleinhirn,  lokalisierte  an  die  Spitze  zu  stellen. 

Als  Beispiele  echter  Entzündung  dürfen  die  Beobachtungen  Stbüm- 
pell's,^) Fkibdmann's *)  und  Fübbeinger's  (Fall  2)  gelten;  hier  waren 
richtige  Herde,  einer  oder  mehrere,  gebildet,  und  bei  Stbümpell's  beiden 
Patienten  tragen  dieselben  makroskopisch  und  mikroskopisch,  bei  Fbieb- 
MANN  wenigstens  mikroskopisch  alle  Merkmale  der  interstitiellen  Ent- 
zündung, und  bei  Fürbbikgeb  ist  die  Weichheit  der  rot  gesprenkelten 
Herde  in  den  großen  Ganglien  neben  denen  der  Hirnschenkel,  des  Pons 
und  Kleinhirn  wohl  ebenfalls  auf  entzündliche  Exsudation  zu  beziehen. 
Auch  Bücklebs'  Fall  2  mit  mehreren  ähnlichen  Herden  würde  diese 
Bezeichnung  verdienen ;  nur  fehlt  die  Sektion  des  Herzens  und  damit  die 
Möglichkeit,  eine  etwa  zugrunde  liegende  Endokarditis  mit  Embolie  aus- 
zuschließen. Aber  schon  in  den  Beobachtungen  von  Leichtenstebn,*) 
welche  wegen  der  Ähnlichkeit  in  den  klinischen  Erscheinungen  den 
STRÜMPELL'schen  angereiht  werden,  treten,  soweit  seine  zusammenfassende 
Schilderung  ein  urteil  erlaubt,  die  entzündlichen  Veränderungen  neben 
der  Blutung  mehr  in  den  Hintergrund  —  besonders  reichlich  waren  die 
Rundzellen  nur  in  einem  protrahierten  Fall  —  und  noch  mehr  gilt  dies 
von  weiteren  Mitteilungen,  welche,  wie  diejenigen  Leichtenstebn's,  aus 
der  Zeit  der  Influenzaepideraieen  stammen:  So  bezeichnet  J.  Schmidt*) 
als  hämorrhagische  Entzündung  lediglich  nach  der  makroskopischen  Be- 
trachtung große  hämorrhagische  Zertrümmerungen  in  den  Stammganglien 
mit  punktförmigen  Blutungen  in  der  Umgebung ;  Naitwebck's  Fall  2,  in 
dem  ein  großer  apoplektischer  Herd  mit  rot  gesprenkelter  Umgebung 
im  Kleinhirn  bestand,  ist  ausgezeichnet  durch  den  Nachweis  von  Influenza- 
bazillen im  Herd  und  Ventrikelinhalt,  jedoch  enthält  die  Mitteilung  keine 
Angaben  über  das  Bestehen  einer  Entzündung. 

Also  die  Fälle,  welche  bisher  als  hämorrhagische 
Großhirn-  resp.  Kleinhirn-Encephalitis  mitgeteilt  wurden, 
sind  anatomisch  betrachtet  zum  Teil  lediglich  Folgen 
m  echanischer  Zirkulationsstörungen  (Meningitis,  Sinus- 
und  Venenthrombose),  zum  Teil  reine  Blutungen,  zum 
Teil   hämorrhagische  Entzündungen.     Diejenigen,  in   welchen 


0  Stbümpell,  Dt.  Arch.  f.  klin.  med.     Bd.  47,  p.  53  1891. 

^)  Fbiedmann,  Neurolog.  Centralbl.  p.  448  1889. 

^)  Leichtenstebn,  Mitteilungen  über  die  Influenzaepidemie  in  Köln.  — 
Dt.  med.  Wochenschr.  p.  510  1890.  —  Primäre  akute  hämorrhagische 
Encephalitis.  —  Ebenda  p.  89   1892. 

^)  J.  Schmidt,  Akute  primäre  hämorrhagische  Encephalitis.  —  Ebenda 
p.   703. 
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nach  längerer  Krankheitsdauer  bei  der  Sektion  nur  eine  Narbe  oder  Cyste 
(Oppenheim  ^),  Fbiedmann  ^))  gefunden  wurde,  müssen  hier  außer  Betracht 
bleiben ;  bei  ihnen  kann  wohl  eine  feine,  bis  in  die  Einzelheiten  gehende 
Diagnostik  im  Leben  die  gewöhnlichen  Herderkrankungen  des  Gehirns  aus- 
schließen, wie  bei  Oppenheim,  und  dadurch  die  Annahme  einer  Encephalitis 
und  ihre  Heilbarkeit  wahrscheinlich  machen,  anatomisch  läßt  sich  daraus 
über  das  Aussehen  im  akuten  Stadium  nichts  folgern.  Es  scheint  mir  nicht 
aogängig,  wie  Fbiedmann  es  tut,  aus  dem  Bestehen  einer  großzelligen 
Entzündung  neben  einer  älteren,  zum  Teil  abgesackten  Cyste  zu  schließen, 
daß  jene  noch  die  Fortführung  des  ursprünglichen  IlntzüDdungsprozesses 
darstellt  und  demnach  die  Cyste  das  Resultat  einer  solchen  nichteiterigen 
Encephalitis  sei;  in  dem  betreffenden  Falle  hatte  das  cerebrale  Leiden 
im  Anschluß  an  Influenza  sich  entwickelt  und  nach  7 — 8  Wochen  zum 
Tode  geführt;  die  großzellige  Wucherung  kaun  ebensogut  als  reakti?e 
Eotzündung  um  einen  gleichgültig  wie  beschaffenen  Herd,  auch  einen 
Abszeß  —  die  Cysteowand  enthielt  Kokkenhaufen !  —  angesehen  werden. 

Die  erstgenannte  Gruppe  scheidet  aus  dem  Gebiet  der  Encephalitis 
aus ;  sie  betrifft  trotz  ähnlicher  Symptome  andersartige  Leiden.  Dagegen 
umfaßt  die  zweite  Gruppe  der  reinen  Blutungen  nicht  Zustände,  welche 
an  sich  häufig  vorkommend,  nur  zufällig  den  klinischen  Erscheinungen 
der  Encephalitis  nahe  gekommen  wären,  sondern  es  sind,  wie  erwähnt, 
Hirnblutungen,  die  durch  ihr  spontanes  Auftreten  bei  jungen  Individuen 
und  ihre  Form  und  Ausbreitung  etwas  Besonderes  darstellen.  Fbiedmann 
hat  in  dem  Bestreben,  die  nichteiterige  Encephalitis  zu  einem  anatomisch 
einheitlichen  Bild  zu  gestalten  und  die  Differenzen  der  einzelnen  Be- 
obachtungen aus  einer  Verschiedenheit  der  Erkrankungsstadien  zu  er- 
klären, diese  kleinen  Blutungen  als  erste  Phase  der  Entzündung  aufgefaßt, 
denen  bei  längerer  Dauer  die  ausgesprochene  Entzündung  nachge- 
folgt wäre. 

Zweck  meiner  Untersuchungen  war  es,  durch  das  anatomische 
Studium  dieser  spontanen,  der  hänoorrhagischen  Encephalitis  zugezählten, 
als  erstes  Stadium  derselben  bezeichneten  Purpura  des  Gehirns  an  einem 
im  Laufe  mehrerer  Jahre  zusammengetragenen  Material  Aufschluß  über 
ihre  Entstehung  und  ihr  Verhältnis  zu  der  Entzündung  zu  gewinnen. 
Voran  stelle  ich  eine  eigentümliche  Beobachtung,  welche  zeigt,  daß  der 
Zustand  der  Himpurpura  in  akutester  Weise  durch  spastische  Kontrak- 
tionen der  kleinen  Hirnarterien  zustande  kommen  kann,  welche  mit  der  Ein- 
wirkung von  Mikroorganismen  imd  ihren  Toxinen  nichts  zu  tun  haben.  Die 
Beobachtung  der  cerebralen  Funktionen  im  Leben  fiel  wegen  des  raschen 
Verlaufs  weg,  und  deshalb  kann  vom  klinischen  Standpunkt  die  Diagnose 


^)  Oppenheim,  Weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  akuten  nicht-eiterigen 
Encephalitis  etc.  —  Ztschr.  f.  Nervenbeilk.  Bd.   15  p.   1   1899. 

^)  Friedmanx,  Ztschr.  f.  XervenheUk.  Bd.  14,  p.  93   1899  (Fall  3). 
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der  Encephalitis  nicht  ausgesprochen  werden,   während   sich  das  ana- 
tomische Bild  damit  deckt:  Eall  I.    Eine  47jährige  Frau  Seh.  (sez.  20. 
XI.  1890)  war  wenig  Stunden  nach  der  Amputation   des  myomatösen 
Uterus  gestorben,  ohne  aus  der  Narkose  wieder  zum  vollen  Bewußtsein 
erwacht  zu  sein,   während  sie  vorher  keinerlei  cerebrale  Störungen  dar- 
geboten hatte ;  es  fand  sich  bei  ihr  ein  schlaffes  Herz  mit  starker  Frag- 
mentation  ohne  Thromben  oder  Elappenveränderungen  und  Fettembolie 
geringen  G-rades  in  den  Lungen.    An  der  Konvexität  des  Gehirns  lagen 
Gruppen  von  frischen  punktförmigen  Hämorrhagieen  in  der  Rinde  aller 
Lappen  und,   kleinere  Gruppen  bildend,    in  den   Corpora  striata  und 
Thalami  optici;  die  weiße  Substanz  des  Großhirns  dagegen,  sowie  Klein- 
hirn und  MeduUa  oblongata  waren  vollständig  verschont.    Nur  in  einem 
Streifenhügel  quoll  die  Substanz  über  den  Schnitt  vor,  Erweichung  der 
hämorrhagischen  Teile  war  nirgends  vorhanden;  die  Arterien  der  Him- 
basis  und  ihre  Aste  waren  zartwandig  und  ebenso  wie  diejenigen  der  I^ia 
frei    von  Thromben.     Da  aber  die   mikroskopische  Untersuchung   des 
frischen  Objektes  in  manchen  kleinen  arteriellen  Astchen  Verstopfungen 
nachwies,  behandelte  ich    einige  Stücke  der   erkrankten  Hirnrinde  mit 
ganz  dünner,  ca.  0,2  %  Chromsäure,   bis   sich  daraus   durch  Zerzupfen 
ganze  Arterienbäumchen  isolieren  ließen  und  an  diesen  fanden  sich  nun 
im  Lumen  kleiner  Aste,  bisweilen  in  Seitenzweige  übergehend,   hyaline 
Ausgüsse  mit  abgerundetem  E^de,  welches  gelegentlich  aus  dem  abge- 
rissenen Gefäßchen  herausragte.    In  den  Schnittpräparaten  des  konser- 
vierten Organs  liegen  diese  Thromben  hauptsächlich  in  solchen  Arterien- 
ästchen,   welche  aus  der  Pia  mater  in  die  Hirnrinde   hineinlaufen;   sie 
bilden  teils  kontinuierliche  Oylinder,  teils  bohnenförmige  Schollen,  und 
erstere  füllen  oft  nicht  vollkommen  das  Lumen,  sondern  sind  von  roten 
Blutkörperchen  umgeben,    stellen   also    einen   Abguß   des    Gefäßes   im 
kontrahierten  Zustand   dar.    In   den   hämorrhagischen  Rindenteilen   be- 
steht zugleich  eine  starke  kapilläre  Hyperämie  —  im  Gegensatz  zu  den 
späteren  Fällen  —  und  die  Blutungen  füllen  zum  Teil  die  periarteriellen 
Lymphscheiden,  zum  großen  Teil  aber  iliegen  sie  um  Kapillaren   und 
zwar  vielfach  nachweislich  um  arterielle  Kapillaren;   sie  bilden  hier  ge- 
wöhnlich  keine  großen  umschriebenen  Extravasate,    sondern    begleiten 
ganze  Strecken   der  Kapillaren  und  ihrer  Aste  in   dünner  Schicht,  oft 
nur  als  eine  Reihe;  andrerseits  finden  sich  gar  nicht  selten  rote  Bkt- 
körperchen  weiter  ins  Gewebe  bis  an  Ganglienzellen  heran  vorgedrungen, 
lockere  Schwärme  bildend,  ohne  daß  die  Hirnsubstanz   etwas  von  Zer- 
trümmerung zeigt.     Daraus  läßt  sich  schließen,  daß  der  Hauptteil  der 
roten  Blutkörperchen  nicht  durch  Ruptur,  sondern  durch  Diapedese   aus 
den  Kapillaren  gelangt  und  daß  diese  Diapedese  frischen  Datums,  jeden- 
falls noch  in  Gang  befindlich  ist. 

Wichtig  ist,  daß  im  Bereich  der  Blutungen  auch  allenthalben  poly- 
nukleäre  Leukocyten  im  Gewebe  liegen,  teils  unmittelbar   zwischen   die 
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roten  Blatkörperchen  eiogestreut,  teils  weiter  entfernt  Ton  den  Kapillaren, 
namentlich  oft  an  Ganglienzellen  angelagert,  mehrfach  auch  in  der 
Lymphscheide  kleiner  Arterien.  Räumlich  fällt  die  Stärke  dieser  Ent- 
ztLndung  nicht  ganz  mit  der  der  Hämorrhagie  zusammen,  in  den  dichtesten 
Hämorrhagieen  und  um  diese  sind  oft  nur  wenig  Leukocyten,  andrerseits 
um  Kapillaren  mit  wenig  Blut  in  der  Umgebung  viel  Leukocyten  Vor- 
haoden ;  jedoch  wechselt  das  Verhältnis.  Jedenfalls  steht  die  Entzündung 
im  ganzen  an  Intensität  weit  hinter  der  Blutung  zurück  und  dichte 
Leukocyteniofiltrationen  fehlen  vollkommen. 

Also  Diapedeseblutung  aus  einem  hyperämischen 
Kapillargebiet,  ohne  Verstopfung  der  Kapillaren  selbst, 
beim  Bestehen  von  hyalinen  Thromben  in  einigen  der 
zuführenden  kleinen  Pia-  und  Rinden- Arterien  und  zwar 
▼  on  Thromben,  welche  Abgüsse  des  Lumens  im  verengten 
Zustand  darstellen,  zur  Zeit  der  Untersuchung  aber  von 
roten  Blutkörnchen  umspült  waren! 

Die  arteriellen  hyalinen  Thromben  stelle  ich  auf  gleiche  Stufe  mit 
denjenigen ,  welche  v.  Recklinghausen  ^)  bei  einem  Falle  spontaner 
Gangrän  der  Füße  in  der  nekrotischen  Haut  und  dem  subkutanen  Fett- 
gewebe und  in  den  Kämmen  und  Zungenspitzen  von  Hähnen  fand,  die 
durch  Ergotin  vergiftet  waren.  Sie  bilden  den  Hinweis  darauf,  daß  in 
den  zu  den  betreffenden  Rindengebieten  führenden  Arterien  ein  heftiger 
Krampf  stattgefunden  hat,  währenddessen  die  Gerinnung  sich  ausbildete, 
und  später  nachgelassen  hat,  so  daß  neben  den  Thromben  wieder  Blut 
passieren  konnte.  In  dem  Gehirn  meines  Falles  ist  nicht,  wie  in 
V.  Recklinghausen's  Beobachtungen,  Nekrose  des  zugehörigen  Gewebes 
gefolgt,  weil  die  Thrombose  nicht  in  dem  gesamten  kontrahierten  Arterien- 
bezirk, sondern  nur  in  einzelnen  Asten  eingetreten  war.  In  diesem 
Umstand  findet  die  Hyperämie  der  Kapillaren  ihre  Erklärung;  denn  es 
ist  eine  vielfältig  gemachte  Erfahrung^),  daß  solche  Gefäßspasmen  in 
der  Regel  durch  eine  Erschlaffung  der  Wand  abgelöst  werden  und  so 
die  Ischämie  einer  arteriellen  Kongestion  Platz  macht.  Zu  den  typischen 
Beispielen  dieses  Vorgangs  lassen  sich  die  annähernd  keilförmigen  hyper- 
ämischen Flecken  in  der  Nierenrinde  zählen,  welche  man  namentlich  bei 
Geisteskranken  nicht  selten  findet;  einmal  konnte  ich  in  der  zu  einem 
solchen  führenden  Arteria  interlobularis  von  roten  Blutkörperchen  um- 
hüllt einen  blassen  hyalinen  Körper  mit  Andeutung  einer  konzentrischen 
Schichtung  nachweisen,  welcher  sicherlich  ebenfalls  während  des  Geiäß- 
krampfes  gebildet  war.  Das  Blut  ist  also  im  Gehirn  unter  arteriellem 
Druck  wieder  in  den  anämisch  gewesenen,  in  seiner  Lebensfähigkeit  aber 
nicht  beeinträchtigten  Gewebsbezirk  eingetreten  und  demnach  die  Extra- 

^)  V.  Kecklinghausen,    Allgemeine   Pathologie   des  Kreislaufs   in  der 
Ernährung,   p.   347  fr.   1883. 
')  Ebenda,  p.   11  und  36. 
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yasatioD  nicht  mit  den  Blutungen  in  hämorrhagischen  Infarkten  auf 
gleiche  Stufe  zu  stellen.  Wie  erwähnt,  muß  man  aus  der  Lagerung  der 
roten  Blutkörperchen  schließen,  daß  sie  durch  Diapedese  ausgetreten  sind, 
und  die  Entstehung  derselben  läßt  sich  auf  die  gleiche  Weise  erklären 
wie  die  Ecchymosen,  welche  Cohnheim^)  nach  Wiederaufhebung  einer 
ca.  2  stündigen  Abklemmung  der  Art.  meseraica  an  Darm  und  Mesen- 
terium eintreten  sah^  als  Diapedese  aus  den  durch  Ischämie  durchlässig 
gewordenen  Kapillaren.  Im  Hinblick  auf  die  weiteren  Beobachtungen 
muß  noch  die  Möglichkeit  erwähnt  werden,  daß  die  Auswanderung  der 
roten  Blutkörperchen  nicht  direkt  aus  der  arteriellen  Hyperämie,  sondern 
aus  einer  Stase  hervorgegangen  ist  Wenn  wiederholte  Earontraktionen 
au  den  Arterien  stattgefunden  haben,  so  wird  in. den  nach  Lösung  des 
ersten  Spasmus  hyperämisch  gewordenen  Kapillaren  der  folgende  Arterien- 
krampf eine  verlangsamte  Strömung  und  Stagnation  bewirken  und  damit 
die  Bedingungen  für  die  Diapedese  schaffen;  jedoch  ist  das  anatomische 
Merkmal  der  Stase  in  Gestalt  konglntinierter  roter  Blutkörperchen  in  den 
Kapillaren  nicht  nachzuweisen. 

Die  polynukleären  Leukocyten  bilden  nirgends  dichte  Infiltrate,  sind 
aber  nicht  spärlicher,  als  in  den  meisten  der  als  „hämorrhagische  En- 
cephalitis^ mitgeteilten  Fälle  beschrieben  worden  ist.  Innerhalb  der 
Hämorrhagieen  halten  sie  sich  etwa  in  den  Grenzen  dessen,  was  nach 
J.  Abnold's  *)  Untersuchungen  an  der  lebenden  Proschzunge  bei  Diapedese 
vorzukommen  pflegt;  jedoch  finden  sie  sich  bisweilen  auch  zwischen 
den  von  roten  Blutkörperchen  eingescheideten  Gefäßen  um  Kapillaren 
ausgestreut.  Vom  anatomischen  Standpunkt  aus  darf  man  gewiß  auch 
für  diesen  Fall  den  Namen  hämorrhagische  Encephalitis  anwenden. 
Aber  —  dies  ist  der  Zweck  der  ganzen  Erörterung  —  es  handelt  sich 
nicht  um  eine  gewöhnliche  Entzündung  mit  begleitender  Hämorrhagie, 
sondern  die  letztere  steht  ganz  im  Vordergrund  und  findet,  als  Dia- 
pedesenblutug,  ihre  Erklärung  in  einer  einfachen,  nicht  entzündlichen 
Zirkulationsstörung,  nämlich  den  durch  die  hyalinen  Arterienthromben 
ausgedrückten  vorübergehenden  Gefäßspasmen,  während  die  Leukocyten, 
soweit  sie  nicht  bei  der  Diapedese  der  roten  Blutkörperchen  ausgetreten 
sind,  nur  die  Bedeutung  einer  sekundären,  reaktiven  Entzündung  besitzen. 
Nach  der  klinischen  Beobachtung  ist  der  ganze  Zustand  innerhalb  der 
Stunden  entwickelt,  welche  vom  Beginn  der  Operation  bis  zum  Tode 
verflossen  sind.  Die  Ursache  der  Gefäßspasmen  läßt  sich  schwer  be- 
zeichnen; am  wahrscheinlichsten  ist  mir,  daß  dieselben  reflektorisch  von 
dem  Operationsgebiet  aus  hervorgerufen  sind ;  jedoch  ist  auch  eine  direkte 
Einwirkung  auf  das  Gefaßzentrum   des  Gehirns  oder   die  Muskelwand 


')  CoHNHElM,    Allgemeine  Pathologie,  2.  Aufl.  I  p.  383;  1882. 
*)  J.    Abnold,     Über     Diapedesis.     —    VlBCH0W*8    Archiv     Bd.    58, 
p.   203  1873. 
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der    Arterien    selbst,    vielleicht    durch    die    narkotisierende    Substanz 
denkbar. 

Die  nun  folgenden  Beobachtungen  gehören  sowohl  nach  dem  Ver- 
lauf, als  dem  Sektionsbefund  zu  dem,  was  als  hämorrhagische  Encephalitis 
bezeichnet  wird.  Die  klinischen  Erscheinungen  sind  nicht  so  eingehend, 
wie  etwa  in  Oppenheim's  und  Nonne^s  Fällen  festgestellt  werden;  meist 
handelt  es  sich  um  rasch  tödlich  verlaufende  Erkrankungen,  die  wie  in 
den  älteren  Beobachtungen  von  Leichtemstebk,  BücsiiEB  u.  A.  bald 
in  Benommenheit  und  Coma,  bald  Erregungszuständen,  wie  beim  alko- 
holischen Delirium,  bald  meningitisähnlichen  Symptomen  bestanden,  femer 
wiederholt  mit  Steifigkeit  der  Extremitäten  verbunden  waren.  Auch 
anatomisch  stehen  sie  mit  den  Fällen  Leichtekstebk's  in  einer  Reihe. 
Sie  betreffen  selbständige  Erkrankungen,  die  hämorrhagischen  Ver- 
änderungen des  Gehirns  sind  unabhängig  von  Anämie,  Leukämie, 
Eklampsie,  von  Herz-  und  Gefäßleiden,  von  Embolie  und  Thrombose  der 
Arterien  tmd  Venen.  Bei  zwei  Patienten  waren  sie  genuin  entstanden 
als  einzige  Krankheit  des  Körpers,  bei  drei  weiteren  traten  sie  sekundär 
zu  einer  schweren  Erkrankung  hinzu  als  neues  Leiden,  nicht  als  eines, 
welches  im  Wesen  der  Grundkrankheit  begründet  lag,  wie  die  pyämische 
Metastase,  und  in  einem  weiteren  Falle  zugleich  mit  einer  schweren 
Bronchopneumonie ;  dieser  letztere  Fall  steht  an  der  Grenze  der  Poli- 
encephalitis  Werkicke  insofern,  als  die  Blutungen  im  Großhirn  fehlten 
und  nur  an  den  Vierhügeln  bestanden;  da  aber  der  Hauptteil  derselben 
an  der  Oberfläche  der  Vierhügel  lag,  und  das  Höhlengrau  fast  unbeteiligt 
war,  und  die  feinere  Beschaffenheit  der  Blutungen  mit  der  echten  Groß- 
himpurpura  vollkommen  übereinstimmt,  habe  ich  den  Fall  an  dieser 
Stelle  eingereiht.  Damit  soll  eine  Gruppe  in  Vergleich  gestellt  werden, 
in  der  die  hämorrhagische  Encephalitis  im  Verlauf  septisch-pyämischer 
Erkrankungen  entwickelt  war,  und  endlich  eine  Gruppe  traumatischer 
Himhämorrhagieen. 


1.    Gruppe  der  genuinen  Encephalitis. 

Fall  n.  Schüler,  Gertrud,  ca.  30  Jahre,  gest.  15.  V.  1900, 
psyohiatr.  Klinik. 

Die  wenigen  anamnestiscben  Notizen,  welche  ich  durch  die  Freundlich- 
keit des  Herrn  Prof.  Fürstneb  von  dem  Arzt  der  Fat.  erhalten  konnte, 
sind  folgende:  Fat.,  im  6.  Monat  schwanger,  erkrankte  am  13.  V.  1900 
nachmittags  mit  Schmerzen  in  der  linken  Seite,  wurde  in  der  folgenden  Nacht 
bewußtlos  und  nnrnhig.  Der  Arzt  fand  die  Atmung  beschleunigt,  den  Puls 
schwach,  die  Pupillen  mittelweit,  schwach  reagierend.  In  diesem  Zustand 
Mmrde  Pat.  in  die  Klinik  gebracht,  wo  sie  nach  wenigen  Stunden  starb,  bevor 
eine  eingehende  Untersuchung  vorgenommen  und  eine  Diagnose  gestellt  werden 
konnte.  Als  Wahrscheinlichkeits- Diagnose  wurde  mir  vor  der  Autopsie  „akute 
Encephilitis"  genannt. 
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Sektionsprotokoll  (gekürzt):  Dura  über  den  Hemisphären  stark 
gespannt,  reichliche  hämorrhagische  Infiltration  der  weichen  Häate  an  Kon- 
vexität und  Basis,  die  Oyri  vielfach  verschleiernd ,  im  Snbduralraum  jedoch 
wenig  Blut.  Die  Arterien  der  Hirnbasis  zart,  ohne  Verstopftmg,  ohne  Anen- 
rysma.  Nach  Ablösen  der  Pia  erscheint  die  Oberfläche  des  OroBhims  blaß, 
nur  am  vorderen  Teil  beider  Hemisphären,  nämlich  Stirn-,  Schläfen-  nnd 
Zentralwindnngen  ganz  fein  rot  gesprenkelt  durch  flofastichgroße  Punkte, 
dieselbe  Fleckung  zeigen  Ober-  und  Schnittfläche  des  Balkens,  die  Oberfläche 
beider  Thalami  optici,  das  £pendym  der  Hinterhömer;  im  unteren  Drittel 
beider  Linsenkeme  ganz  symmetrisch  je  ein  aus  dichtgestellten  Ecchymosen 
bestehender  Herd  und  ein  gleicher  im  linken  Corpus  striatum;  die  innere 
Kapsel  und  die  gesamte  weiße  Substanz  des  Centrum  semiovale  und  der  Oyri 
ist  makroskopisch  frei  von  Blutungen,  blaß,  ebenso  das  Kleinhirn  unbeteiligt. 
Das  Bückenmark  und  seine  Häute  ohne  jede  Veränderung.  Alte  Laparotomie- 
narbe;  linksseitige  Adnexe  des  Uterus  fehlen,  Uterus  wand  1  cm  dick,  schlaff, 
Placenta  im  Fundus  links  vorn,  ^/^  Liter  Fruchtwasser,  Fötus  von  28  cm 
Scheitel-Steißlänge.  Blasse  Haut,  Herz  mittelgroß,  gut  kontrahiert,  ohne 
Thromben,  mit  zarten  Klappen ;  hämorrhagische  Flecken  im  Endokard  des  linken 
Ventrikels.  In  beiden  Pleuren  reichliche  seröse  rechts  blutig  gefärbte  Flüssig- 
keit, Pleura  an  der  Lnngenwurzel  etwas  hämorrhagisch ;  Lungen  ohne  Ver- 
änderung ;  kleiner  Thymusrest.  Leber  unverändert,  ohne  Verfettung  und  ohne 
Herde.  Milz  leicht  vergrößert,  weich;  an  Nieren,  Magen-  und  Darm-  und 
Halsorganen  nichts  Pathologisches. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  den  Stammganglien  liegen 
die  Ecchymosen  um  Kapillaren  und  kleine  Arterien,  sind  an  manchen  der 
letzteren  nach  außen  scharf  begrenzt,  gehören  also  nur  der  stark  gedehnten 
Lymphscheide  an,  den  anderen  reichen  sie  ins  anstoßende  Qewebe  hinein 
unter  Zertrümmerung  desselben.  Axial,  unmittelbar  um  die  Blutgefäße  finden 
sich  oft  polynukleäre  Leukocyten  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  verteilt. 
Im  Hemisphärenmantel  erweisen  sich  die  Ecchymosen  z.  T.  als  Hämatome  der 
Qefößscheiden  an  kleinen  Gefäßen  mit  ziemlich  dicker  rein  bindegewebiger 
Wand,  und  diese  enthält  öfters  mit  braunen  Pigmentschollen  beladene  Zellen, 
mehrmals  werden  diese  Hämatome  von  einem  unvollkommenen  Bing  von 
Corpora  amylacea,  die  dem  Hirngewebe  angehören,  umschlossen,  während  sich 
sonst  nirgends  solche  finden.  Außer  diesen  Scheidenblutungen  gibt  es  in 
Kinde  und  Mark  kleine  im  Gewebe  selbst  liegende  Blutungen  um  Kapillaren 
und  kleine  Venen  dieselben  eng  umschließend,  und  oft  auf  längere  Strecke 
begleitend,  also  streifenförmig ;  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  finden  sich 
bisweilen  kleine  Trümmer  von  Hirnsubstanz.  An  manchen  Stellen  kommt 
zur  Blutung  eine  Eiinlagerung  polynukleärer  Leukocyten  aber 
1)  nicht  konstant  und  2)  in  wechselnder  Zahl,  nie  so,  daß  man  nur  annähernd 
von  einer  eitrigen  Infiltration  reden  könnte;  sie  liegen  überhaupt  nur  in  der 
Blutung  selbst  und  zwar  am  dichtesten  direkt  um  das  Gefllß,  nach  außen 
rasch  abnehmend  und  in  den  peripheren  Teilen  der  Blutung  ganz  fehlend. 
Verglichen  mit  Fall  I  sind  diese  Leukocyteneinlagerungen  häufiger,  aber  an 
den  einzelnen  Stellen  nicht  wesentlich  dichter;  auch  im  Lumen  der  Gefäße 
kommen  sie  vor.  In  zwei  idapillaren  findet  sich  ein  hyaliner  zylindrischer 
Thrombus,  einmal  mit,  das  andere  Mal  ohne  Blutung  in  der  Umgebxmg.  Von 
sonstigen  Verstopfungen  ist  im  ganzen  (irefäßsystem  des  Gehirns  und  der 
Pia  mater  nichts  vorhanden,  und  weder  in  den  Gefäßen  noch  im  Gewebe  sind 
Mikroorganismen  nachzuweisen. 

Zwischen  den  Hämorrhagieen  ist  keine  Spur  von  Entzündung  vorhanden. 
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In  der  Rinde,  namentlich  ihrer  tiefen  Schicht,  treten  vielfach,  auch  fem  von 
den  hämorrhagischen  Stellen,  die  Kapillaren  stark  hervor  dadurch,  daß  ihre 
Außenfläche  mit  runden  Kernen  ohne  deutlich  abgrenzbares  Protoplasma  ge- 
pflastert ist,  sicherlich  vergrößerten  Perithelien.  Eine  allgemeine  Hyperämie 
des  Gewebes  existiert  nicht. 

Der  Fall  darf  nach  dem  klinischen  Verlauf  sowie  nach  dem  Sektions- 
befund  als  typisches  Beispiel  dessen  gelten,  was  Leichtenstebx  als 
„hämorrhagische  Encephalitis^'  aufgefaßt  hat:  punktförmige  Blutungen 
sind  teils  in  den  Stammganglien  zu  Herden  gruppiert,  teils  in  den 
vorderen  Teilen  der  Großhirnhemisphären  über  graue  und  weiße  Sub- 
stanz ausgestreut.  Mikroskopisch  finden  sich  flämorrhagie  und  Ent- 
zündung vereinigt,  aber  erstere  steht  ganz  in  dem  Vordergrund,  teils 
in  Form  von  kleinen  Rhexisblutungen  in  die  Hirnsubstanz,  teils  in  Form 
von  sog.  dissezierenden  Aneurysmen,  also  Hämatomen  der  Gefaßscheiden, 
denen,  wie  die  Pigmentschollen  zeigen,  schon  in  den  letzten  Wochen 
kleine  Schübe  vorangegangen  sind.  Nur  stellenweise  sind  die  Blut- 
extravasate  von  Leukocyten  durchsetzt,  zwischen  ihnen  fehlt  jede  In- 
filtration des  Gewebes.  Eine  Ursache  für  die  Zerreißung  der  Gefäße 
ließ  sich  nicht  erkennen;  weder  eine  Erkrankung  der  Wand,  noch  eine 
Verstopfung.  Die  Herdchen  können  also  auch  nach  der  histologischen 
Beschaffenheit  als  hämorrhagisch-entzündliche  bezeichnet  werden,  aber 
mit  starkem  Vorherrschen  der  Blutung,  ganz  in  der  gleichen  Weise  wie 
in  Fall  I,  und  es  steht  nichts  im  Wege,  auch  hier  eine  primäre  Hämor- 
rhagie  und  konsekutive  Infiltration  mit  Leukocyten  anzunehmen.  Aber 
die  Zeitdauer  der  Erkrankung  bis  zum  Tode  war  sehr  kurz,  betrug 
ca.  36  Stunden,  und  so  läßt  sich  nicht  ausschließen,  daß  die  Blutungen 
tutsächlich  in  Fbiedmann's  Sinne  die  Einleitung  zu  einer  echten  Ent- 
zündung darstellen  und  letztere  im  weiteren  Verlauf  auch  anatomisch 
stärker  zum  Ausdruck  gekommen  wäre,  obwohl  das  Fehlen  jeder  nennens- 
werten Hyperämie  der  betroffenen  Teile  nicht  dafür  spricht.  Hervor- 
heben muß  ich,  daß  sich  nur  an  einer  einzigen  Stelle  ein  hyaliner 
Kapillarthrombus  inmitten  der  Blutung  fand,  im  übrigen  dieselbe  überall 
um  offene  Gefäße  sich  entwickelt  hatte  und  nichts  von  Mikroorganismen 
in  den  letzteren  sowie  im  Gewebe  nachweisbar  war. 

Diese  Art  der  Encephalitisblutungen  ist  aber  unter  meinem  Material 
sonst  nicht  vertreten.  In  den  übrigen  Beobachtungen  haben  die  Ec- 
chymosen  einen  komplizierteren  Bau,  welchen  ich  nach  kurzer  Anführung 
der  Fälle  selbst  zusammenfassend  schildern  will. 

Fallin.  Franz  Amstett,  70  Jahre,  s e eiert  25.  VII.  1896  (Med. 
Klinik). 

4.  VII.  1896  mit  Erythema  multiforme  der  med.  Klinik  zugeführt,  am 
folgenden  Tag  nach  der  dermatologischen  Klinik  verlegt,  wo  ein  kleines  Ulcus 
am  Präputium  exzidiert  wird      Am  20.  VII.  Rückkehr  nach  der  med.  Klinik 
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wegen  rasch  eingetretener  Benommenheit,  Delirien,  Steifigkeit  der  Extremi- 
täten. Nach  4  Tagen  (24.  YII.)  erfolgte,  ohne  daß  eine  wesentliche  Änderung 
des  Zustandes  eingetreten  war,  der  Tod. 

Sektion:  Flache  Wunde  am  Umschlagsrand  des  Präputium  mit  ein- 
getrocknetem Rand  und  Grund;  nichts  Entzündliches  daran,  auch  nicht  an 
den  Leistendrüsen. 

Die  Sinus  der  Dura  frei  von  Thromben.  Pia  mater  auf  der  Scheitelhöhe 
etwas  bindegewebig  verdickt,  Piafortsätze  zwischen  den  Windungen  injiziert. 
Gehirn  ödematös ;  in  der  weißen  Substanz  der  Großhirnhemisphären  zahlreiche 
bis  stecknadelkopfgroße  Blutungen  ausgestreut,  außerdem  um  die  G«fäße  herum 
leichte  fleckige  hyperämische  E^tung.  Stammganglien  und  Kleinhirn  unver- 
ändert, nur  besteht  eine  Verwachsung  zwischen  Ventrikeldach  und  Streifenhügel. 
An  den  Hirngefäßen  nichts  Abnormes. 

Ecchymosen  in  der  Haut  des  Rumpfes,  ferner  kleine  hämorrhagische 
Flecken  und  Streifen  im  subserösen  Gewebe  der  Bauchdecken  und  auf  der 
Harnblase.  Schlaffes  braunes  Herz  ohne  Klappenveränderungen;  auch  die 
Brustaorta  ohne  Veränderung.  —  Lungenemphysem,  Bronchitis.  Li  den 
Unterleibsorganen  nur  venöse  Stauung,  keine  Milzschwellung. 

Also  klinisch  spontan  auftretende  schwere  cerebrale  Erscheinungen, 
Delirium,  Benommenheit,  Steifigkeit,  schnell  tödlicher  Verlauf;  und 
anatomisch  Purpurazustand  des  G-ebirns  begleitet  von  frischen  kleinen 
Blutungen  in  der  Haut  des  Rumpfes  und  des  subperitonealen  Gewebes« 

Fall  rV.  Jerome  Schneider,  21  Jahre,  sec.  14.  VL  1901; 
dermatolog.  Klinik. 

Seit  mehreren  Jahren  Psoriasis ;  seit  1 1  Tagen  in  der  Klinik,  unter  Be- 
handlung mit  Chrysarobin  und  Arsen  geheilt,  zur  Entlassung  bereit.  Plötzlich 
schwer  erkrankt  mit  Kopfschmerz  und  Benommenheit.  Nach  86  Stunden 
Exitus  letalis. 

Sektion:  Großes  Gehirn,  1570  g  schwer.  Weiche  Häute  dünn,  durch- 
sichtig; Arterien  zart  ohne  Verstopfungen;  ebenso  die  Sinus  der  Dura  mater 
und  die  Piavenen  frei  von  Thromben.  Gyri  etwas  abgeglättet.  Keine  Dila- 
tation der  Seitenventrikel,  nur  der  Aquaeductus  Sylvii  etwas  weit.  Substanz 
des  Großhirns  sehr  feucht,  ohne  Herde,  blaß,  nur  die  Venen  mäßig  geföUt. 
An  der  Oberfläche  des  vorderen  linken  Vierhügels  acht  feinste  Ecchymosen 
auf  ganz  leicht  diffus  gerötetem  Grund  und  mehrere  solche  ganz  kleine  in  dem 
sonst  unveränderten  Ependym  des  vierten  Ventrikels  hinter  den  Striae  acusticae. 
Sonst  keine  Blutungen  in  der  gesamten  Himsubstanz. 

Frische  Tracheo-Bronchitis,  einzelne  kleine  bronchopneumonische  Herde 
im  rechten  Unter-  und  Mittellappen.  Herz  schlaff,  mittelgroß,  Klappen  zart ; 
Ecchymosen  im  Endokard,  besonders  am  Septum  ventriculorum  links,  akute 
venöse  Hyperämie  der  Nieren  und  der  anderen  Unterleibsorgane,  chronische 
Hyperplasie  der  Milz. 

Also  bei  dem  gesunden  jungen  Mann  plötzlich  einsetzende  cerebrale 
Erscheinungen,  Kopfschmerz  und  Benommenheit,  nach  36  Stunden  Exitus 
letalis;  Purpura  der  Vierbügel  und  in  geringem  Grade  des  ESpendyms 
des  vierten  Ventrikels  verbunden  mit  frischer  Tracheobronchitis  und 
geringer  Broncbopneumonie. 

Ziegler,  Beitr.  z.  patb.  Aiuit.  YII.  Sappl.  (Festschrift  für  Arnold.)  28 
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Fall  V.     W  Ol  ff,  46  Jahr,  sec.  14.  XI.  1890. 

Seit  längerer  Zeit  in  Behandlung  (Privatpraxis  von  Dr.  Schw.)  wegen 
Plenritis  mit  Verdacht  auf  Tuberkulose,  seit  6  Tagen  allmählich  zunehmende 
Nackensohmerzen  und  Benommenheit  —  Diagnose  tuberkulöse  Meningitis  — 
und  Thrombose  der  Y.  femoralis  sin. 

Sektion:  Infiltrierendes  Magenkarcinom  im  Fundusteil  ohne  ülceration, 
Tumorknötchen  in  der  überziehenden  Serosa;  Karcinom  der  Lymphdrüsen  an 
den  Kurvaturen  des  Magens  und  der  retroperitonealen  und  bronchialen; 
mehrere  kleine  Metastasen  im  Pankreas.  Karcinom  in  den  Lymphgefäßen 
der  Lungen  und  Pleuren,  links  mit  600  ccm  pleuritischen  Exsudates.  Throm- 
bose der  linken  Vena  renalis  und  von  ihr  ab  der  Vena  cava  inf.,  iliaca  und 
femor.,  kleine  Thromben  im  rechten  Ventrikel,  embolischer  Lungeninfarkt; 
die  großen  Parenchyme  des  Unterleibs  unverändert. 

Im  Qehim  zahlreiche  Hämorrhagieen ;  fast  jede  derselben  stellt  eine 
Gruppe  von  ca.  stecknadelkopfgroßen  Ecchymosen  dar  und  an  vielen  der 
letzteren  ist  das  Zentrum  hell.  Solche  Herde  liegen  in  allen  Teilen  der  Groß- 
hirnhemisphären und  des  Kleinhirns,  einzelne  kleine  Ecchymosengruppen  auch 
in  den  Stammganglien.  Die  Arterien  der  Himbasis  ganz  zartwandig,  nirgends 
Thromben  darin,  auch  nicht  in  den  Venen  des  Gehirns  und  der  Häute. 

Bei  dem  an  MagenkarciDom  mit  Metastasen  in  Lymphdrüsen,  Lungen 
und  Pleuren  leideoden  Patienten  traten  meningitische  schwere  Symptome 
auf,  welche  innerhalb  6  Tagen  zum  Tod  führten.  Statt  einer  Meningitis 
deckte  die  Sektion  einen  ausgedehnten  Purpurazustand  des  Groß-  und 
Kleinhirns  auf,  am  geringsten  entwickelt  in  den  Stammganglien,  ohne 
jede  Verstopfung  und  sonstige  Veränderung  der  Hirngefäße  und  ohne 
alle  septisch-pyämiscben  Zustände  im  Körper. 

Fall  VI.     Frau  Samier,  55  Jahr,  sec.   15.1.  1894,  Mediz.  Klinik. 

Patientin  wurde  wegen  doppelseitiger  Pneumonie  am  9.  I.  in  ziemlich 
benommenem  Zustand  in  die  Klinik  aufgenommen.  Anamnestische  Angaben 
kaum  zu  erheben:  ziemlich  starke  Alkoholistin ;  vor  8  Tagen  fieberhaft  mit 
Lungenerscheinungen  erkrankt;  außer  den  pneumonischen  Symptomen,  welche 
während  der  8  tägigen  Beobachtung  in  der  Klinik  ohne  wesentliche  Ver- 
änderung bleiben,  wird  starker  Tremor  der  Hände  und  Zittern  der  Zunge 
konstatiert.  Am  13.  I.  tritt  große  Unruhe  ein,  abwechselnd  mit  Schlaf; 
Kopf  etwas  nach  hinten  gebogen,  in  dieser  Stellung  steif  gehalten :  Druck- 
empfindlichkeit der  Halswirbelsäule.  Verdacht  auf  Meningitis.  15.  I.  leichte 
Besserung;  17.  I.  Exitus  letalis  im  Kollaps.  Temperatur  anfangs  bis  40  **, 
allmählich  auf  37  "  gesunken ;  Pulszahl  immer  erhöht. 

Sektion:  Gehirn  etwas  klein,  llöOgr  schwer.  Im  Subdnralraum  wenig 
Flüssigkeit;  venöse  Häute  ganz  zart  und  durchscheinend,  ihre  Venen  bis  in 
die  feineren  Aste  hinein  mit  Blut  gefüllt;  Arterien  etwas  eng,  ganz  zart- 
wandig bis  auf  einen  kleinen  sklerotischen  Fleck  an  der  rechten  Art.  fossae 
Sylvii,  der  das  Lumen  jedoch  nicht  verengt.  Glattes  Ependym,  keine  Er- 
weiterung der  Ventrikel,  klare  Flüssigkeit  darin.  In  beiden  Großhirnhemi- 
sphären sehr  reichliche  scharf  umschriebene  feinste  Ecchymosen,  die  ab  und 
zu  ein  helles  Zentrum  zeigen ;  dieselben  liegen  fast  ausschließlich  im  Centrum 
semiovale,  treten  nur  in  den  Hinterhauptslappen  auch  in  der  Marksubstanz 
der  Gyri  auf,    nirgends    aber  in  der  Binde    und    den  Ganglien.     Sie    sind    in 
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allen  Lappen  vorhanden,  am  spärlichsten  in  den  Stimlappen,  bilden  nicht 
eigentlich  Gruppen,  sondern  sind  mehr  gleichmäßig  ausgestreut  obschon  an 
manchen  Stellen  dichter,  als  an  anderen.  Auf  den  Schnitten  durch  den  Föns 
kommen  vier  solche  £cchymosen  zum  Vorschein.  Rückenmark  und  seine 
Häute  ganz  unverändert. 

Herz  etwas  klein,  leicht  dilatiert,  schwach  braune  Muskulatur,  keine 
Thromben;  seine  Klappen  zart. 

In  beiden  TJnterlappen  zahlreiche  lobuläre  pneumonische  graurote  Herde. 
Doppelseitige  fibrinöse  Pleuritis.     Starke  schleimig-eiterige  Bronchitis. 

An  den  TJnterleibsorganen  keine  Veränderungen,  namentlich  keine  hämor- 
rhagischen Zustände. 

Also  im  Verlauf  einer  Bronchopneamonie  erst  Benommenheit,  vielleicht 
in  Abhängigkeit  von  dem  hochfieberhaften  Allgemeinzustand,  dann  in 
den  letzten  4  Lebenstagen  schwere  cerebrale  Erscheinungen,  welche  den 
Verdacht  auf  Meningitis  erwecken ;  anatomisch  keine  Meningitis,  dagegen 
ausgedehnter  Purpurazustand  des  Gehirns,  große  Teile  der  Marksubstanz 
einnehmend. 

Der  histologische  Bau  der  Ecchymosen  zeigt  in  den 
letzten  vier  Fällen  vollkommene  Übereinstimmung.  Soweit  sie  in  weißer 
Substanz  liegen,  sind  sie  fast  ohne  Ausnahme  nicht,  wie  die  kapillären 
Blutungen  beliebiger  Organe,  kompakte  Haufen  roter  Blutkörperchen, 
sondern  auf  dem  Durchschnitt  ringförmig,  körperlich  gedacht  also 
wie  Kugelschalen  geformt.  Ein  verschieden  breiter  Gürtel  roter  Blut- 
körperchen umschließt  ein  blutfreies,  schon  mit  bloßem  Auge  als  heller  Punkt 
wahrnehmbares  Zentrum  mit  dem  Gefäß  in  der  Mitte  (Taf.  XVLE  Fig.  1  u.  2). 
Das  Zentrum  ist  hyalin  und  kernlos  oder  kemarm,  und  an  der  Grenze 
zwischen  ihm  und  dem  hämorrhagischen  Ring  liegt  eine  Zone  mit  großen 
Zellen  (Taf.  XVII  Fig.  2,  3).  Im  einzelnen  erweist  sich  der  Bau  dieser  ver- 
schiedenen Schichten  so,  daß  die  roten  Blutkörperchen  zwar  meist  dicht 
liegen,  aber  das  Gewebe  infiltrieren,  nicht  die  Stelle  zertrümmerter  Sub- 
stanz einnehmen;  an  seiner  Peripherie  wird  der  hämorrhagische  Ring 
immer  lichter,  besitzt  keine  scharfe  Grenze  und  keine  abschließende 
Membran.  In  allen  Fällen  sind  die  roten  Blutkörperchen  wohlerhalten, 
Pigmentbildung  fehlt  vollkommen. 

Das   von   der   Ringblutung    umschlossene    helle    Zentrum    ist   fest, 

nirgends  erweicht,  sogar  dichter,  als  das  umgebende  Gewebe  beschafi*en, 

und  hebt  sich  bei  Behandlung   nach  van  Gieson   durch   rote  Färbung 

kräftig  ab.     Es  setzt  sich  zusammen  aus  Schollen,   Körnern,    plumpen 

Spindeln,   Keulen   und  Bändern,   alle  von  hyaliner  Beschaffenheit  und 

meist  homogen ,   bisweilen   von   kleinen  Vakuolen   durchsetzt  (Fig.  3  c). 

Die  nmden  Schollen  gleichen  im  Aussehen  ganz  den  Corpora  amylacea, 

nehmen  ebenso  wie  die  Keulen  und  Bänder  mit  Hämatoxylin  ein  kräftiges 

Blau  und  mit  Jod  braune  Farbe  an.  Alle  diese  Gebilde  sind  nichts  anderes, 

als  gequollene  Achsencylinder.   Dies  erhellt  aus  dem  Umstand,  daß  manche 

28* 
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YOD  ihnen  sich  durch  den  umgebenden  Ring  roter  Blutkörperchen  kontinuier- 
lich unter  allmählicher  Verdünnung  in  einen  unyeränderten  Achsencylinder 
fortsetzen,  femer  deraus,  daß  an  Stellen,  wo  die  Nerrenfasem  in  größerer 
Ausdehnung  parallel  streichen,    also  z.  B.  im  Corpus   callosum,  auch 
die  hyalinen  Bänder  und  Keulen  in  den  verschiedenen  Herdchen  alle  in 
derselben,  dem  Faserverlauf  parallelen  Richtung  liegen;  femer  daraus, 
daß  einige  Male  an   frischen  Objekten   um  solche  Kolben  eine  stark 
verdünnte  Myelinscheide  nachzuweisen  war,  und  in  der  an  die  Ecchymosen 
zunächst    anstoßenden    Hirnsubstanz    finden    sich   bisweilen    zweifellose 
Nervenfasern,  in  denen  der  Achsencylinder  stark  verdickt  ist,  variköse 
Anschwellungen  trägt  und  schließlich  mit  einer  kolbigen  Auftreibung  im 
Schnitt  endet  (Taf.  XVII  Fig.  4);  der  Durchmesser   erreicht  dabei  oft 
denjenigen,  welchen  bei  der  Kompressionsmyelitis  die  stärkst  gequollenen 
Achsencylinder  besitzen,  und  etwa  denselben  Umfang  haben  die  Schollen 
und  Kolben   der  Purpuraflecke.     Bemerkenswerterweise  ist  an  solchen 
Fasern  die   Markscheide  vom  Achsencylinder  abgehoben  und   gedehnt^ 
Ausdruck  lokalen  Odems.     Unmittelbar  um  das  Gefäß  liegen   oft  feine 
ramifizierte  Fädchen,  welche  sich  durch  die  WEiGEBT'sche  Färbung  als 
Fibrin  erweisen;   dieselben  bilden  oft  eine  besondere  Zone,   welche  die- 
jenige der  hyalinen  Schollen  von  dem  G-efäßchen  abdrängt,  und  nur  ihre 
Ausläufer  strahlen  zwischen  die   hyalinen  Gebilde  hinein;   andere  Male 
reichen  letztere  von  den  Fibrinfäden  nur  umsponnen  bis  an  die  Kapillare 
heran.     Endlich  kommen  zwischen  den  Kolben  und  Schollen  starre  fein- 
fadige  Massen  vor,,  welche  die  Fibrinfarbung  nicht  annehmen  und  nach 
-der  Peripherie  immer  feiner  werdend  sich  durch   die  Blutung  hindurch 
in  die  unveränderte  Glia  der  Umgebung  fortsetzen  und  demnach  als  hyalin 
verdickte  Gliafasern  aufgefaßt  werden  müssen. 

Färbt  man  nach  Weigert's  Markscheidenmethode,  so  zeigt  sich, 
daß  überall  markhaltige  Nervenfasern  in  der  hämorrhagischen  Zone 
der  Ecchymosen  reichlich  vorhanden  sind,  im  Zentrum  dagegen  meist 
ganz  fehlen,  nur  selten  eine  Faser  hinein-  oder  durchläuft.  In  den  frisch 
untersuchten  Präparaten  verschiedener  Fälle  wurden  keine  Körnchen- 
kugeln in  und  neben  den  Herden  gefunden. 

Die  großen  einkernigen  Zellen,  welche  an  der  Grenze  des  bellen 
Zentrums  und  des  Ringes  von  roten  Blutkörperchen  liegen,  bilden  hier 
einen  ein-  oder  zweireihigen  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Ring,  in 
den  sich  oft  noch  hyaline  Schollen  und  Fäden  einschieben  (Taf.  XVII  Rg.  3). 
In  ihrem  Kern  ist  das  Chromatiu  meist  ziemlich  reichlich  und  gleichmäßig 
verteilt,  in  zwei  Fällen  (III  u.  VI)  kamen  mehrfach  Mitosen  darin  vor. 
Das  Protoplasma  variiert  bezüglich  der  Menge,  ist  bisweilen  sehr  reichlich 
feinkörnig«  enthält  dann  gelegentlich  einzelne  Vakuolen,  besitzt  aber  nie 
die  schaumige  Struktur  der  gehärteten  Körnchenkugeln;  nicht  selten 
hat  es  rote  Blutkörperchen  inkorporiert.  Diese  Zellen  stimmen  vollständig 
mit  den  großen  Entzündungszellen  überein,  welche  Fbiedhakn  als  charak- 
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teristische  Formenelemente  der  nicht  eitrigen  Encephalitis  hingestellt  hat. 
Es  ist  mir  nicht  zweifelhaft  —  darin  stimme  ich  Fbiedmann  durchaus 
bei  — y  daß  die  großen  Zellen  bei  der  Encephalitis  nicht  alle  gleicher 
Herkunft  sind:  zum  Teil  stammen  sie  sicher  von  der  Gefaßwand 
ab,  sowohl  von  den  Perithelien  der  Kapillaren  als  dem  Endothel  der 
Lymphscheiden  größerer  Gefäße,  als  der  Gefäß  wand  selbst;  bei  den 
reaktiven  Entzündungen,  z.  B.  solchen  neben  spontanen  Himhämorrhagieen, 
sieht  man  gelegentlich  die  Gefäßwand  geradezu  in  ein  solches  groß- 
zelliges Gewebe  umgewandelt.  Zum  Teil  sind  sie  Abkömmlinge  der  Glia- 
zellen,  und  bei  den  starken  Proliferationen  ist  es  nicht  möglich  zu  ent- 
scheiden, wie  groß  der  Anteil  der  Gefößwand,  wie  groß  derjenige  der 
GUa  ist,  und  ob  diese  Elemente  wanderungsfähig  sind.  Im  vorliegenden 
Falle  gleichen  die  großen  Zellen  der  Herdchen  in  der  Beschaffenheit 
der  Kerne  sowohl  den  Gliazellen  als  den  Elementen,  welche  sich  auf  der 
Außenfläche  mancher  Kapillaren  erheben,  und  nur  die  Situation  muß 
maßgebend  sein  bei  der  Bestimmung,  woher  sie  stammen.  Nach  dieser 
scheinen  sie  mir  zum  größten  Teil,  wenn  nicht  sämtlich,  wuchernde  Glia- 
zellen vorzustellen ;  denn  sie  liegen  einerseits  entfernt  von  dem  zentralen 
Gefäß  des  kleinen  Herdes,  und  andererseits  gibt  es  in  einem  der  Fälle  (VI) 
ab  und  zu  auch  Herdchen  derselben  Art,  denen  aber  der  Bing  roter 
Blutkörperchen  fehlt,  und  hier  stehen  diese  großen  Zellen  um  das 
hyaline  Zentrum  nicht  nur  in  unmittelbarer  Kontiouität  mit  den  um- 
gebenden Gliazellen  und  gleichen  ihnen  so  vollkommen,  daß  kaum  an 
eine  Verschiedenheit  gedacht  werden  kann,  sondern  manche  von  ihnen 
sind  auch  nicht  rund  sondern  mit  Ausläufern  versehen,  welche  letztere 
zum  Teil  in  die  Gliafaden  übergehen;  für  sie  kann  es  nicht  zweifelhaft 
sein,  daß  sie  Gliazellen  mit  vergrößertem  Protoplasmaleib  darstellen;  sie 
gleichen  in  der  Gestalt  denjenigen,  welche  Friedmann  ^)  bei  der  Atz- 
entzündung des  Kaninchengehims  beobachtete. 

Die  hellen  Zentren  machen  dadurch,  daß  in  den  inneren  Teilen  keine 
oder  spärliche  Kerne  vorhanden  sind,  auf  den  ersten  Blick  den  Eindruck 
nekrotischer  Substanz.  Es  ist  nicht  leicht  zu  bemessen,  ob  tatsächlich 
ein  Schwund  vorhandener  Zellen  stattgefunden  hat,  denn  in  dem  um- 
gebenden normalen  Himmark  sind  die  Bezirke,  welche  bei  der  gewöhn- 
lichen gruppenförmigen  Anordnung  der  Gliazellen  kernlos  sind,  oft  nicht 
kleiner,  als  die  kernlosen  Zentren  der  Herde,  und  wenn  man  die  Zu- 
sammensetzung dieser  kernlosen  Substanz  betrachtet,  kann  man  zu  dem 
Gedanken  kommen,  daß  nicht  Nekrose  mit  Kernschwund  vorliegt,  sondern 
Dur  eine  hyaline  Quellung  präformierter  Teile,  nämlich  die  Achsenzylinder 
unter  Einlagerung  von  Fibrin,  also  eine  lokale  Transsudation.  Aber  bei 
manchen  der  Herde  wird  es  doch  aus  dem  Umfang  der  kernlosen  Zentren 
klar,  daß  Zellen  zugrunde  gegangen  sind,   wenn   es   auch  nicht  möglich 


1)  Friedmann,  Arch.  f.  Psych.  Bd.  21,  Taf.  XI  Fig.  1  1890. 
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ist,  ihre  Reste  in  dem  scholligeD  Material  naehzuweisen ;  und  dieser  Zell- 
schwund,  der  anzeigt,  daß  die  hyalin  quellenden  Gewebsteile,  Glia  und 
Achsenzylinder,  vorher  abgestorben  waren,  ist  wichtig  für  die  ganze 
Deutung  der  Herdchen. 

Alle  diese  Herdchen  sind  je  um  ein  streng  axial  gelegenes  dünn- 
wandiges weites  Blutgefäß,  eine  erweiterte  Kapillare,  entwickelt;  daß  es 
sich  um  arterielle  Kapillaren  handelt,  ergeben  die  Bilder  (Fig.  1),  in 
denen  zu  beiden  Seiten  einer  kleinen  Arterie  eine  ganze  Zahl  von  Herd- 
eben  aufgereiht  ist,  entsprechend  den  aus  denselben  hervortretenden  Ast- 
chen, und,  das  gilt  ohne  Ausnahme  und  ist  charakteristisch,  das  Lumen 
enthält  rote  Blutkörperchen,  meist  lose  aneinander  liegende,  welche 
sicherlich  bis  zum  Tode  in  Strömung  waren,  oder  konglutinierte,  niemals 
aber  Mikroorganismen.  Diese  konglutinierten  Blutsäulen  präsentieren 
sich  als  hyaline  Thromben  (Taf.  XVII  Fig.  Ip),  welche  in  ungefärbten 
Schnitten  die  vollkommene  Blutfarbe  besitzen  und  auch  in  gefärbten 
Präparaten  noch  mehr  oder  weniger  deutlich  zeigen  und  wiederholt  noch 
Konturen  aneinander  gepreßter  roter  Blutkörperchen  erkennen  lassen 
und,  im  Gegensatz  zu  den  hyalinen  Thromben,  welche  Manasse^)  in 
den  Gehirngefaßen  bei  Infektionskrankheiten  fand,  die  WEiOEBx'sche 
Fibrinfärbung  nicht  annehmen.  Für  das  Zustandekommen  der  Purpura- 
flecken  ist  offenbar  die  Konglutination  der  Blutkörperchen  nicht  not- 
wendige Vorbedingung,  denn  in  zwei  meiner  Fälle  (HI  und  IV)  fehlt 
sie  ganz,  in  einem  (VI)  ist  sie  nur  an  einem  Teil  der  Herde,  im  letzten 
(V)  an  fast  sämtlichen  nachweisbar. 

Der  hämorrhagische  King  reicht  oft  über  das  Territorium  des 
axialen  Gefäßchens  hinaus  und  schließt  eine  oder  mehrere  Kapillaren 
ein,  welche,  auch  wenn  ersteres  einen  hyalinen  Thrombus  enthält,  stets 
offene  Lumina  besitzen.  Der  Ring  der  Blutkörperchen  ist  stets  so  streng 
konzentrisch  zu  dem  einen  axialen  Gefaßchen  angeordnet,  daß  ohne 
allen  Zweifel  die  roten  Blutkörperchen  von  diesem  ausgehen  und  nicht 
etwa  von  den  im  hämorrhagischen  Hofe  laufenden  Kapillaren. 

Eine  offene  oder  durch  konglutinierte  rote  Blut- 
körperchen verlegte  dilatierte  Kapillare  als  Achse, 
darum  eine  nekrotisch-hyaline  Zone,  dann  ein  Kranz 
großer  epithelioider  Elemente,  gewucherter  Gliazellen, 
unddarum  eine  ringförmige  Blutung,  dieserBau  zeichnet 
die  Purpuraflecke  bei  der  „hämorrhagischen  Encepha- 
litis^' der  weißen  Substanz  aus.  Inkonstante  Bestandteile  dieser 
Herdchen  sind  polynukleäre  Leukocyten:  In  manchen  Fällen 
(III,  IV)  fehlen  sie  vollkommen,  in  Fall  VI  kommen  sie  in  ganz  spär- 
lichen,  in  Fall  V  in   zahlreicheren  Herdchen  vor.     Sie  liegen   als  ver- 


')  Manasse,  Über  hyaline  Ballen  und  Thromben   in  den  Gehirngefaßen 
bei  akuten  Infektionskrankheiten.  —  Virch.  Arch.  Bd.   130  p.  217   1892. 
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einzelte  Exemplare  in  dem  Kranze  großer  Zellen,  oder  überwiegen  gegen- 
über letzteren  und  bilden  bisweilen  auch  unmittelbar  um  das  Gefäß  einen 
Ring.  Aber  niemals  stehen  sie  dicht  und  niemals  kann  von  eitriger 
Infiltration  und  erst  recht  nicht  von  eiteriger  Schmelzung  die  Bede  sein. 
Auch  bei  diesen  Herdchen  mit  Leukocyten  fehlen  Mikroorganismen  im 
Gewebe  wie  in  den  Blutgefäßen. 

Den  Purpuraflecken  in  der  grauen  Binde,  welche  im  Falle 
V  reichlich  vorkommen,  fehlt  zum  größten  Teil  jede  Besonderheit  des 
Baues,  in  ihnen  reicht  die  Hämorrhagie  bis  an  das  zentrale  Gefäß  heran ; 
seltener  existiert  auch  in  ihnen  ein  helles  Zentrum^  welches  aber  meist 
nicht  den  gewöhnlichen  Umfang  desjenigen  in  den  Markecchymosen 
erreicht  und  ferner  nicht  aus  hyalinen  Schollen  besteht,  sondern  aus 
dicht  gelagerten  starr  glänzenden  Fädchen,  die  z.  T.  Fibrin,  z.  T.  ver- 
dickte Gliafasern  sind.  Ein  deutlicher  heller  Kranz  an  der  Grenze 
zwischen  diesem  Zentrum  und  dem  hämorrhagischen  Bing  ist  nicht  nach- 
weisbar. Diese  Differenz  im  Bau  des  hellen  Zentrums  in  der  Mark- 
substanz einer-,  der  Bindensubstanz  andererseits  befestigt  die  Annahme, 
daß  die  hyalinen  Kolben  und  Schollen  aus  Achsencylindern  hervorge- 
gangen sind. 

So  könnte  man  jede  der  Ecchymosen  in  der  Marksubstanz  vom 
anatomischen  Standpunkt  aus  im  Hinblick  auf  die  großzellige  Wucherung 
allenfalls  als  einen  kleinen  hämorrhagischen  Entzündungsherd  bezeichnen, 
aber  sie  sind  nicht  Teilerscheinungen  einer  diffusen  Entzündung,  sondern 
eingesetzt  in  Gewebe,  welches  in  der  Begel  ganz  unverändert  ist.  In 
manchen  Präparaten  (III,  V)  sind  an  der  Außenfläche  vieler  Kapillaren 
und  der  an  die  Lymphscheide  grenzenden  Oberfläche  mancher  kleinen 
Arterien  kräftige  protoplasmareiche  Zellen,  in  ihrer  Erscheinung  den 
Plasmazellen  gleichend,  reichlich  vorhanden,  dazwischen  auch  kleinere 
lymphocytenähnliche  mit  rundem  Kern,  so  daß  die  betreffenden  Gefäße 
wie  gepflastert  erscheinen.  In  der  Beschreibung  von  Encephalitisfallen 
ist  auf  diesen  Zustand  wiederholt  Wert  gelegt  worden  als  Ausdruck  der 
Entzündung;  wenn  die  Zellwucherung  so  stark  wird,  daß  die  Lymph- 
scheiden gedehnt  und  ganz  mit  Zellen  ausgefüllt  sind,  wie  in  den  Fällen 
von  NissL  und  Bosenfeld,  so  liegt  gewiß  die  Berechtigung  vor,  von 
Entzündung  zu  sprechen,  wenn  auch  m.  B.  die  Frage,  ob  dieselben  aus 
den  Getäßen  ausgewandert  und  zum  Teil  weiter  entwickelt,  ob  sie  über- 
haupt alle  gleicher  Abkunft  sind,  noch  nicht  entschieden  ist.  Aber  die 
bloße  Schwellung  der  Perithelien  resp.  Lymphscheidenendothelien  möchte 
ich  nicht  als  Zeichen  für  das  Bestehen  einer  echten  Entzündung  auffassen, 
denn  sie  findet  sich  noch  viel  häufiger,  als  die  großzellige  Wucherung  des 
Gewebes,  als  eine  Begleiterscheinung  der  verschiedensten  auch  gering- 
fügigen Veränderungen  des  Gehirns,  die  nichts  Entzündliches  an  sich 
tragen.  Nur  in  einem  der  Fälle  (V)  traten  an  solchen  St(:11en,  wo  die 
Purpuraflecken  besonders   dicht  standen  (Taf.  XYII  Fig.  1),    zwischen 
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ifaDen  im  Himparenchym  polynukleäre  Leukocyten  auf;  dies  sind  die 
einzigen  Stellen,  an  denen  man  von  einer  echten,  die  Blutungen  yerbindenden 
Entztlndung  des  Gewebes  sprechen  kann ;  aber  der  Grad  derselben  ist 
ganz  gering,  die  Zellen  liegen  nur  ganz  verstreut,  keineswegs  ein  ein- 
heitliches Infiltrat  bildend,  rücken  nur  nach  den  Gefäßen  hin  etwas 
näher  aneinander. 

Endlich  ist  hinzuzufügen,  daß  an  den  weichen  Häuten  im  allge- 
meinen und  auch  an  denjenigen  Stellen,  wo  in  der  Tiefe  yiel  Ecchymosen 
liegen,  keine  Veränderung  sich  nachweisen  läßt,  weder  am  Gewebe, 
noch  an  Venen  noch  Arterien,  und  speziell  nichts  von  Thromben  vor- 
handen ist. 

In  Vergleich  mit  diesen  genuinen  Fällen   setze  ich 

2)   Die  Gruppe   „hämorrhagischer  Encephalitis**  im  Ver- 
lauf septisch-pyämischer  Erkrankungen. 

Von  ihr  kann  ich  drei  Beobachtungen  anführen,  eine  bei  puerperaler 
Sepsis,  eine  bei  septischer  Diphtherie,  eine  bei  Endocarditis  ulcerosa. 
Diese  Form  stimmt  grob  anatomisch  so  sehr  mit  der  genuinen  überein, 
daß  Leichtenstebn  sie  mit  seiner  Influenza  -  Encephalitis  auf  gleiche 
Stufe  stellte.  In  meinen  drei  Fällen  fand  sich  wieder  nur  der  Purpura- 
zustand  und  zweimal  außer  im  Gehirn  auch  im  Kückenmark  lokalisiert. 

Fall  Vn.     Frau  Hermann,  36  J.,  sec.  29.  IV.  1895  Frauenklinik. 

Vor  3  Wochen  Abort,  danach  dauernd  Blutungen  und  Ausfluß.  Vor 
4  Tagen  in  die  Klinik  aufgenommen ;  36  Stunden  ante  mortem  Ohnmacht, 
danach  Paraphasieen,  die  nach  ca.  12  Stunden  wieder  verschwanden;  keine 
Lahmungen. 

Sektion:  Puerperale  eitrige  Endophlebitis  der  Vv.  uterinae  inf.  und 
sup.  und  Vv.  spermaticae;  leichter  Milztumor,  geringe  parenchymatöse 
Nierentrübung,  Verfettung  des  Myokard,  keine  Veränderungen  an  den  Herz- 
klappen, keine  Thromben  im  Herzen;  starke  Anämie. 

Gehirn  sehr  blaß,  zarte  Arterien  ohne  Verstopfung  an  der  Basis,  keine 
Venenthromben.  Am  Übergang  des  Corpus  callosum  in  die  Hemisphären 
in  ganzer  Länge  symmetrisch  zahlreiche  feine  Ecchymosen,  z.  T.  mit  weißem 
Zentrum.  Ebensolche,  nur  weniger  dicht  stehende,  im  Marklager  beider  Hemi- 
sphären und  zwar  unter  den  Windungen,  aber  nur  vereinzelt  in  letztere  ein- 
tretend, keine  in  der  grauen  Substanz.  In  den  übrigen  Himteilen  keine 
Blutungen.  Marmoriertes  Aussehen  der  Stammganglien,  bedingt  durch  fleckige 
Injektion. 

In  den  Nieren  mikroskopisch  vereinzelte  Kokkenembolieen  in  der  Mark- 
substanz, keine  Abszesse  darum. 

Die  Ecchymosen  des  Qehims  stellen  sich  mikroskopisch  durchweg 
als  Ringblutungen  mit  allen  vorher  geschilderten  Eigenschaften  heraus; 
in  den  zentralen  Kapillaren  entweder  unverändertes,  bis  zum  Tode 
strömendes  Blut  oder  Säulen  konglutinierter  roter  Blutkörperchen ;  nach 
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keiner  Methode  aber  sind  Mikroorganismen  darin  oder  in  der  Hirn- 
substanz  nachzuweisen.  Auch  die  Gefäße  der  weichen  Häute  sind  un- 
verändert. Bei  frischer  Untersuchung  findet  sich  nichts  von  Verfettung 
der  Grefaßwände. 

FaU  Vin.     Leo  Braun,  6  Jahr,   sec.  17.  XI.  1904;  Kinderklinik. 

Das  Kind  lag  2  Tage  schwer  krank  mit  Diphtherie  und  allgemein -sep- 
tischem Zustand  und  Ecchymosen  an  der  Haut  der  Beine  in  der  Klinik. 

Bei  der  Sektion  ÜEUid  sich  die  gangränöse  Bachendiphtherie  und  eine 
große  Zahl  von  Ecchymosen  in  der  Magenschleimhaut.  Die  weiBe  Substanz 
beider  GroBhimhemisphären  war  ganz  gleichmäßig  dicht  mit  Ecchymosen  über- 
sät, ebensolche  lagen  in  großer  Zahl  an  der  TJnterfläche  des  Pons  und  der 
MeduUa  oblongata,  femer  auf  allen  Querschnitten  des  Rückenmarks.  Dagegen 
sind  die  graue  Substanz  des  Großhirns  und  das  ganze  Kleinhirn  verschont. 

Fast  alle  der  Ecchymosen  sind  kapilläre  Kingblutungen; 
das  helle  Zentrum  aber  besteht  aus  Himsubstanz,  welche  in  der  Regel 
keine  wesentlichen  Veränderungen,  keine  hyaline  Schollen,  keine  Ver- 
armung an  Zellen,  bei  frischer  Untersuchung  auch  nichts  von  Fett  und 
Körnchenkugeln  zeigt.  Die  Kapillargefaße  im  Lumen  der  Herdchen 
sind  frei  von  Thromben,  auch  von  Mikroorganismen.  Seltener  reicht 
die  Blutung  bis  unmittelbar  an  das  Geföß  heran,  in  diesem  Falle  dringen 
die  roten  Blutkörperchen  oft  in  Streifen  ins  Gewebe  vor,  welche  sich 
seitlich  verbinden  etwa  zur  Anordnung  von  Leberbälkchen,  ein  Zeichen 
dafür,  daß  sie  nicht  unter  Zertrümmerung  des  Gewebes  eingetreten  sind, 
sondern  dasselbe  infiltrieren.  Außer  den  kapillären  Blutungen  kommen 
auch  solche  um  kleine  Venen  vor,  die  unmittelbar  das  Gefäß  um- 
schließen. Nirgends  aber  ist  in  den  kleinen  Herden  eine  Wucherung 
der  Zellen  noch  zwischen  ihnen  irgend  etwas  von  entzündlichen  Ver- 
änderungen nachzuweisen.  Im  Rückenmark  liegen  die  Hämorrhagieen 
an  den  untersuchten  Stellen  nur  in  der  weißen  Substanz,  sind  alle 
kapiUärer  Natur,  teils  Ring-,  teils  Kugelblutungen  mit  denselben  Eigen- 
schaften wie  im  Gehirn. 

Fall  K.     Fr.  Bauer,  27  Jahr,  sec.  14.  I.  1905  Med.  Klinik. 

Vor  7  Tagen  wegen  typhusähnlicher  Erkrankung  ohne  alle  cerebrale 
Symptome  in  die  Klinik  gebracht ;  hier  Diagnose  Sepsis  mit  Staphylokokkenbefund 
im  Blut  gestellt.  3  Tage  vor  dem  Tode  plötzlich  Apathie,  Amaurose,  fort- 
währende rotatorische  Augenbewegungen,  ausgeprägte  Nackenstarre ;  eine 
Lumbalpunktion  (polynukleäre  Leukocyten)  bewirkt  leichte  Besserung,  dann 
treten  Delirien  auf  und  am  folgenden  Tage  plötzlich  Tod  durch  Respirations- 
stillstand. 

Sektion:  Auf  beiden  Mitralsegeln  an  sich  deckenden  Stellen  ausge- 
dehnte frische  endokarditische  Auflagerungen,  das  hintere  Segel  ist  darunter 
perforiert.  Schlaffes,  nicht  vergrößertes  Herz  ohne  Herde  im  Myokard.  Ver- 
größerte Milz  mit  einem  eitrig  demarkierten  Infarkt,  anämische  Niereninfarkte. 
Ecchymosen  in  Magen-,  Darm-  und  Hamblasenschleimhaut.  Rachenteile  un- 
verändert. 


442  M.  B.  Schmidt, 

An  der  Konvexität  beider  GroBhimhemisphären  symmetrisch  über  den 
mittleren  Teilen  leichte  hämorrhagische  Infiltration  der  Pia  mater,  die  sich  hier  und 
da  in  einzelne  Ecchymosen  anflöst.  An  der  Oberfläche  des  Oroßhims  ver- 
streut eine  ganze  Zahl  bis  stecknadelkopfgroßen  Ecchymosen;  zahlreichere  in 
der  Marksubstanz  aller  Lappen  beider  Hemisphären,  hier  meist  zu  Herden 
gruppiert.  Himsubstanz  dazwbchen  frei  von  Elrweichungen.  In  den  Stamm- 
ganglien und  dem  Kleinhirn  keine  Herde.  Außerdem  zwei  kleine  Erweichungs- 
herde je  mit  einer  kleinen  thrombosierten  Piaarterie  darüber  (einer  6  :  10  mm 
im  Durchmesser)  an  der  Oberfläche  der  zweiten  Occipitalwindung  und  dem 
Corpus  restiforme,  die  basalen  Arterien  zartwandig  und  ohne  Verstopfungen; 
in  den  Sinus  der  Dura  frische  Gerinnsel. 

Auf  zwei  Querschnitten  durch  das  Lendenraark  je  eine  Ecchymose  in 
weißer  Substanz,  sonst  das  Rückenmark  und  seine  Häute  unverändert. 

Abgesehen  von  den  zuletzt  genannten  zwei  richtigen  erabolischen 
Erweichungsherden  mit  Kömchenkugeln  im  Occipitalhirn  und  Corpus  resti- 
forme  sind  die  kleinen  Blutungen  der  Hirnsubstanz  zweierlei  Art: 

1.  Ringblutungen  mit  einem  aus  hyalinen  Schollen  und  Kolben  auf- 
gebauten Zentrum,  an  der  Grenze  beider  ein  Kranz  großer  Zellen  und 
im  Innern  eine  Kapillare  mit  offenem  Lumen,  also  die  gewöhnlichen 
oben  geschilderten  Purpuraflecken ;  2.  kleinste  hämorrhagische  Abszesse, 
aufgebaut  aus  einer  axialen  Kapillare  oder  kleinen  Arterie  mit  kokken- 
haltigem  Embolus,  darum  einem  breiten  Ring  polynukleärer  Leukocyten 
stellenweise  mit  Schmelzung  des  Gewebes,  dann  einer  Zone  roter  Blut- 
körperchen. 

Also  bei  diesen  septisch-pyämischen  Erkrankungen 
kehren  im  Gehirn  dieselben  Ringblutungen  wie  bei  der 
genuinen  Encephalitis  wieder  —  in  Fall  VIII  nur  ohne  die 
hyaline  Quellung  der  Achencylinder — ,  soweit  die  zentralen 
Blutkapillaren  keine  Verstopfung  und  keine  Kokken- 
ablagerung aufweisen;  um  Kokkenembolieen  entwickeln 
sich  richtige  hämorrhagische  Eiterherde. 

Für  die  Gruppe  der  traumatischen  Hirnhämorrhagieen 
brauche  ich  keine  Einzelfalle  aufzuführen;  die  Verhältnisse  liegen  hier 
für  alle  Präparate  im  wesentlichen  gleich :  In  den  unkomplizierten  Fällen, 
in  denen  durch  Anschlagen  des  Gehirns  an  die  Schädelkapsel  die  be- 
kannten hämorrhagischen  Infiltrationen  an  den  Spitzen  der  Lappen  zu- 
stande gekommen,  aber  nichts  von  Meningitis  hinzugetreten  ist,  findet 
man  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Verletzung  in  der  Rindensubstanz 
selbst  neben  den  Hämatomen  der  Gefäßscheiden  landkartenförmige  zackige 
Blutungen  mit  eingestreuten  polynukleären  Leukocyten,  dazwischen  auch 
kugelige  Ecchymosen  und  in  letzteren  öfters  ein  zentrales  Kapillargefaß, 
um  welches  die  Gliafasern  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  starr  und 
glänzend  erscheinen;  kernhaltige  Zellen  fehlen  ganz  oder  kommen  nur 
vereinzelt  darin  vor.  Im  Mark  unter  diesen  geschädigten  Rindenteilen 
liegen  nur  abgeschlossene  runde  Ecchymosen  und  zwar  zum  Teil  kom 
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pakte  KugelblutuDgen,  zum  Teil  RingblutuDgeu ;  bei  letzteren  wird  in 
auffälliger  Weise,  je  weiter  sie  von  der  Binde  entfernt  liegen,  das  helle 
Zentrum  immer  größer  und  der  Blutring  schmäler.  In  diesem  Zentrum 
fehlen  die  hyalinen  scholligen  Verdickungen  der  Achsencylinder,  die  früher 
beschrieben  wurden,  ganz,  nur  finden  sich  in  nächster  Umgebung  der 
Kapillaren  starre  glänzende  Gliafasem;  das  Zentrum  besteht  aus  Mark- 
gewebe, welches  gewöhnlich  zu  viel  Zellkerne  enthält;  dieselben  gleichen 
meist  denjenigen  der  umgebenden  Gliasubstanz,  besitzen  nur  bisweilen 
einen  deutlich  abgegrenzten  Protoplasmaleib,  welcher  gelegentlich  rote 
Blutkörperchen,  nie  Pigment  einschließt,  bisweilen  aber  liegt  zwischen 
ihnen  eine  ganze  Zahl  polynukleärer  Leukocyten.  Die  Kapillaren  im 
Innern  der  Herde  haben  durchweg  ein  offenes,  mit  unverändertem  Blut 
gefülltes  Lumen;  dagegen  finden  sich  zwischen  den  Herden  wiederholt 
Kapillaren,  deren  etwas  oder  sogar  stark  erweitertes  Lumen  von 
einem  hyalinen,  aus  verschmolzenen  roten  Blutkörperchen  bestehenden 
Cylinder  eingenommen  wird.  Und  um  solche  Kapillaren  mit  Stase  trifft 
man  im  kleinen  Umkreis  als  Zeichen  der  Transsudation  die  Neuroglia 
starr  und  glänzend. 

Wo  die  Ecchymosen  dicht  liegen,  sind  die  Kapillaren  zwischen 
ihnen  oft  von  Schwärmen  großer  epithelioider  Zellen  und  zuweilen  auch 
von  Leukocyten  umgeben.  Außerdem  aber  trifft  man  auch  Herde 
solcher  großer  epithelioider  Zellen  ohne  umgebenden  Blutring  im  Mark, 
immer  an  Kapillaren,  zirkulär  oder  nach  einer  Seite  hin,  sich  an- 
schließend; zwischen  den  großen  Zellen  finden  sich  Gliafasem,  jedoch 
läßt  sich  nicht  entscheiden,  ob  die  Zellen  gewucherte  Gliaelemente  sind 
oder  ganz  oder  teilweise  von  der  Gefäßwand  abstammen. 


Der  Überblick  über  dieses  gesamte  Material  zeigt,  daß  die  unter 
ganz  verschiedenen  Bedingungen  entstandenen  kapillären  Blutungen  mikro- 
skopisch sich  sehr  gleichartig  verhalten,  daß  in  den  drei  Gruppen  von 
Erkrankungen,  spontaner  Hirnpurpura  („hämorrhagischer  Encephalitis^), 
septisch-pyämischer  und  traumatischer  Hämorrhagie  die  Ecchymosen  der 
weißen  Substanz  der  großen  Mehrzahl  nach  den  Charakter  der  Bing- 
blutungen  besitzen.  Man  kann  nicht  sagen,  daß  diese  Bingform  über- 
haupt der  Typus  der  Ecchymose  in  der  Marksubstanz  sei;  denn  einer- 
seits gibt  es  hier  auch  kompakte  Kugelblutuugen,  wie  die  Schilderung 
der  traumatischen  Himhämorrhagie  und  ebenso  die  Untersuchung  der 
Umgebung  spontaner  frischer  apoplektischer  Herde  zeigen :  Wenn  letztere 
in  das  Mark  hineinreichen,  kommen  in  denselben  vorwiegend  solche 
kapilläre  Blutungen  vor,  in  denen  die  Blutungen  direkt  an  die  Gefäß- 
wand anschließen;  wenige  bilden  Ringe,  deren  Zentrum  aus  unver- 
änderter, nur  an  Kernen  etwas  reicher  Hirnsubstanz  besteht,  oder  in 
denen  von   dem  Gefäß  mit   konglutinierten    roten   Blutkörperchen   aus 
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poljDukleäre  Len^ocyten  gegen  den  BlutriDg  vorgeschoben  sind.  Andrer- 
seits kommen  auch  in  graner  Snbstanz  bisweilen  helle  Zentren  in  den 
Eicchymosen  vor,  welche  nur  statt  hyalin  veränderter  Achsencylinder  ver- 
dickte glänzende  Gliafasern  enthalten,  und  in  denen  die  Kernvermehrung, 
welche  die  Purpurafiecken  des  Markes  auszeichnet,  nicht  oder  nur  schwach 
hervortritt. 

Ich  halte  diese  Bingblutungen  für  Diapedeseblutungen,  die 
Entfernung  der  roten  Blutkörperchen  vom  Gefößgrade  für  das  sichere 
Zeichen  dessen,  daß  sie  nicht  durch  Buptur  aus  den  Kapillaren  ausge- 
treten sind,  sondern  die  Wand  gleichzeitig  mit  einem  Transsudations- 
strom  passiert  haben  und  durch  denselben  vom  Gefäß  ins  Gewebe  fort- 
getragen worden  sind.  Es  ist  eine  Diapedese  in  einem  späteren  Stadium, 
als  im  Fall  I,  wo  die  Blutkörperchen  die  Gefäße  noch  unmittelbar  um- 
lagerten. Ich  kann  nicht  die  Ansicht  teilen,  welche  Klebs^)  für  die 
QuiNOKE'schen  Ringblutungen  der  Retina  bei  pemiciöser  Anämie  aus- 
sprach, daß  ursprünglich  die  Blutung  das  Gefäß  eng  umschließt  und 
die  demselben  zunächst  liegenden  Blutkörperchen  nachträglich  durch 
seröse  Transsudation  zerstört  werden  und  ihr  Hämoglobin  fortgespült 
wird.  Die  axialen  Kapillaren  sind  in  allen  Fällen  wegsam  oder  durch 
zu  hyalinen  Thromben  konglutinierte  rote  Blutkörperchen  verlegt,  welche 
der  Ausdruck  der  globulösen  Stase  sind,  und  bei  traumatischen  Hämor- 
rhagieen,  wo  ich  solche  Thromben  nicht  in  den  Ecchymosen  selbst  sah, 
waren  sie  doch  zwischen  denselben  nicht  selten  aufzufinden. 

Für  das  richtige  Verständnis  dieser  Ringblutungen  haben  die  ex- 
perimentellen Untersuchungen  J.  Abnold's  *)  über  Diapedese  großen  Wert. 
Sie  zeigen  die  Bedeutung  des  Transsudationsstromes,  welcher  mit  resp. 
nach  den  roten  Blutkörperchen  die  Kapillarwand  passiert,  für  die  weitere 
Fortschaffung  derselben  vom  Gefäß  weg  und  für  ihre  Gruppierung  im 
Gewebe ;  auch  in  den  Ringblutungen  des  Gehirns  sind  die  Blutkörperchen 
ohne  Zertrümmerung  der  Substanz  eingelagert  und  oft  zu  radiären  Reihen 
angeordnet. 

Worin  ist  die  Ursache  dieser  Diapedeseblutungen  zu 
suchen?  Im  allgemeinen  sind  die  Bedingungen  für  Diapedese  bekannt- 
lich sehr  mannigfaltig,  teils  von  Störungen  in  der  Strömung  der  zuge- 
hörigen Arterien  und  Venen,  teils  direkt  von  Schädigungen  der  Kapillar- 
wand abhängig.  Bei  den  traumatischen  Hirnblutungen  ist  das  helle 
Zentrum  abgesehen  von  einer  Kernvermehrung  nicht  verändert,  es  ge- 
hört also  die  Quellung  der  Achsencylinder  zu  hyalinen  Bändern  und 
Schollen  nicht  zu  dem  Prozeß  an  sich.  Bei  den  letztgenannten  Blutungen 
möchte  ich  den  Grund  der  Diapedese  in  Zirkulationsstörungen  an  den 
zuführenden  Arterien  suchen  und   mir  vorstellen,  daß   durch  die  Ver- 


^)  Klebs,  Allgemeine  Pathologie  II,  p.  185   1889. 
^)  J.  Arnold,  a.  a.  0. 
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letzung  der  Hirnoberfläche,  neben  der  unmittelbaren  Zertrttmmerang  der 
Substanz,  an  den  daselbst  Terlaufenden  Arterien  der  Pia  und  der  Rinde 
anhaltende  Kontraktionen  zustande  gekommen  sind,  welche  ähnlich  wie 
in  Fall  I  in  den  von  diesen  versorgten  Hirn  teilen  eine  Anämie  und 
nach  Lösung  des  Arterienkrampfes  Hyperämie  der  Kapillaren  mit  Stase 
und  Diapedese  erzeugt  haben.  Daß  letztere  nicht  gleichmäßig  längs  der 
ganzen  Oberfläche  der  Kapillargefäße  eintritt,  wie  es  in  der  Rinde  bei 
Fall  I  tatsächlich  geschehen  war,  kann  nicht  gegen  die  Annahme  einer 
Wirkung  vom  Gefäßstamm  aus  sprechen,  angesichts  der  Tatsache,  daß 
man  auch  bei  der  venösen  Stauungsdiapedese  im  Gehirn  keine  di£fu8e 
blutige  Infiltration  des  Gewebes  von  allen  Kapillaren  aus  findet, 
sondern  regelmäßig  eine  Sprenkelung  des  Gewebes  durch  umschriebene 
Ecchymosen;  eine  Prädisposition  gewisser  Punkte  besteht  offenbar.  Die 
Annahme,  daß  Kontraktionen  der  Arterien  von  einer  durch  die  Er- 
schütterung bedingten  Reizung  des  Vasomotorenzentrums  ausgehen,  liegt 
weniger  nahe,  da  die  Ringblutungen  der  weißen  Substanz  nicht  in  allen 
oder  beliebigen  Teilen  des  Gehirns  lokalisiert  sind,  sondern  nur  unter 
der  verletzten  Oberfläche  liegen.  Die  Starrheit  der  Gliafasern  um  die 
Gefäße  läßt  sich  als  Ausdruck  lokalen  Odems  auffassen,  welches  Teil- 
erscheinung der  Diapedese  ist. 

Bei  den  Ecchymosen  der  spontanen  und  septischen  hämorrhagischen 
Encephalitis  muß  ein  weiteres  Moment  hinzukommen,  um  die  Nekrose 
und  hyaline  Quellung  im  Zentrum  der  Herdchen  zu  erklären.  Ich  mache 
hier  auf  den  bei  der  septischen  Encephalitis  sehr  ausgeprägten  Unter- 
schied im  Bau  der  kleinen  hämorrhagischen  Herde  aufmerksam  derart,  daß 
um  Kokkenembolieen  hämorrhagische  Abszesse  zustande  kommen,  die  hier 
diskutierten  Ringblutungen  dagegen  sich  stets  unabhängig  von  einer 
lokalen  Bakterienwirkung  um  Kapillaren  mit  strömenden  oder  stag- 
nierendem Blut  entwickelt  haben.  Der  Umstand,  daß  die  hyalinen 
Konglutinationsthromben  in  den  Kapillaren  durchaus  nicht  konstant  sind, 
läßt  nicht  daran  denken,  daß  von  der  durch  sie  bedingten  Blutsperre  die 
Nekrosen  im  Zentrum  der  Herde  abhängen.  In  Sarkomen  und  Gliomen 
des  Gehirns  findet  man  gelegentlich  miliare  Nekrosen,  die  von  einer  Zone 
besonders  dicht  gestellter  Tumorzellen  umschlossen  werden  und  auf  den 
ersten  Blick  dem  inneren  Teile  der  Purpuraherdchen  gleichen.  Aber 
bei  ihnen  ist  die  Genese  anders.  Gerade  an  ihnen  läßt  sich  regelmäßiger 
als  an  den  Nekrosen  anderer  Geschwülste,  z.  B.  der  Mammakarcinome 
der  ursächliche  Zusammenhang  zwischen  Thrombose  und  Gewebstod  klar 
nachweisen;  sie  haben  im  Zentrum  eine  dilatierte  Kapillare  oder  kleine 
Vene,  die  von  einem  nicht  blutig  gefärbten  hyalinen  Thrombus  verstopft 
ist;  und  zwischen  den  Herdchen  reicht  diese  Thrombose  in  die  G^fäß- 
stämmchen  hinein.  Bei  den  Purpuraflecken  ist  die  Bildung  der  Kon- 
glutinationsthromben ,  wenn  überhaupt  vorhanden ,  auf  die  zentrale 
Kapillare   beschränkt,    die   unmittelbar   benachbarten   Kapillaren    sind 
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wegsam  nnd  die  Nekrose  reicht  bisweilen  bis  ins  Ernährungsterritorium 
derselben  hinein,  so  daß  der  hämorrhagische  Bing  schon  von  einer  oder 
mehreren  offenen  Kapillarröhren  durchzogen  wird.  Es  scheint  mir  am 
naheliegendsten,  beides,  die  die  Diapedese  ermöglichende  Veränderung 
der  G-efößwand  und  die  Nekrose  des  umgebenden  Gewebes  auf  eine  ge- 
meinsame toxische  Schädlichkeit  zurückzuführen.  Dieselbe  wirkt 
bisweilen  allein  auf  das  Gewebe,  dann  entstehen  die  Herdchen  ohne 
Blutring  (Fall  VI),  meist  auf  das  Gewebe  und  die  Kapillare,  dann 
tritt  zur  Nekrose  die  Diapedese,  und  bisweilen  zugleich  auf  das  Blut 
selbst,  dann  kommt  hinzu  die  Veränderung  der  roten  Blutkörperchen, 
die  zur  Verklebung  führt.  Die  weitere  hyaline  Veränderung  der  ab- 
gestorbenen Markfasern  erklärt  sich  durch  die  Überschwemmung  des 
Nekrotischen  durch  das  die  Diapedese  begleitende  Transsudat. 

Die  Annahme  toxischer  Wirkungen  als  Ursache  der  Veränderungen 
verträgt  sich  aufs  Beste  mit  der  vielfach  gemachten  Annahme  infektiöser 
Ursachen  des  Leidens,  wie  sie  besonders  Strümpell  auf  Grund  der 
klinischen  Erscheinungen,  Leichtenstern  durch  die  Verbindung  mit 
der  Influenza  als  wahrscheinlich  hingestellt  haben.  Von  mehreren 
üntersuchern  ist  der  mikroskopische  Nachweis  von  Mikroorganismen 
in  den  Erkrankungsherden  vergeblich  versucht  worden  wenn  auch 
andererseits  Naüwerck  die  Anwesenheit  von  Influenzabazillen,  femer 
E.  Fraenkel  ^)  in  den  kapillären  Hirnblutungen  eines  Kindes  mit  Pneu- 
monie den  Diplococcus  lanceolatus  und  einmal  die  spezifischen  Bazillen 
in  den  Himecchymosen  bei  Milzbrand  und  endlich  Vanzetti  *)  bei  einem 
an  Typhus  Gestorbenen  EsERTH^sche  Bazillen  in  den  kleinen  Himgefaßen, 
welche  von  Extravasaten  in  die  Lymphscheide  imd  das  Parenchym  um- 
geben waren,  demonstriert  haben.  Wie  schon  erwähnt,  lassen  die 
Fälle  meiner  zweiten  Gruppe,  der  septisch-pyämischen  Encephalitis, 
die  auf  lokaler  Einwirkung  der  Mikroorganismen  beruhenden  Herde  klar 
von  den  nicht  direkt  bakteriellen,  sondern  offenbar  toxischen  nach  der 
Struktur  unterscheiden. 

Die  Vermehrung  der  großen  Zellen  an  der  inneren  Grenze  des 
hämorrhagischen  Ringes  muß  wohl  als  ein  reaktiver  Vorgang  gedeutet 
werden,  welcher  der  Hämorrhagie  und  Nekrose  folgt;  ihr  Vorkommen 
auch  bei  den  traumatischen  Blutungen  zeigt,  daß  die  Nekrose  nicht 
notwendige  Vorbedingung  für  ihre  Entstehung  ist;  ihr  reaktiver  Charakter 
tritt  auch  darin  zutage,  daß  diese  großen  Zellen  nicht  selten  rote 
Blutkörperchen  inkorporiert  haben.  Immerhin  ist  mit  der  Bezeichnung 
„reaktive  Wucherung"  hier  nicht  viel  gesagt,  nur  soviel  ausgedrückt,  daß 

^)  E.  Fraenkel,  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems bei  akuten  Infektionskrankheiten.  —  Zeitschr.  f.  Hygiene  und 
Infektionskrankheiten  Bd.   27  p.   315   1898. 

^  Vanzetti,  a.  a.  0.  Fall  I. 
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das  Auftreten  der  großen  Zellen  etwas  evident  Sekundäres  darstellt. 
Diese  Zellen,  die  von  Glia  und  Oefäßwänden  abzuleiten  sind,  treten 
unter  so  verschiedenen  Bedingungen  im  Gehirn  auf,  daß  wir  noch  weit 
yon  einem  klaren  Einblick  entfernt  sind ;  bei  den  traumatischen  Blutungen 
wurde  schon  erwähnt,  daß  Herde  so  großer  Zellen,  welche  nicht  die 
Schaumstruktur  der  Eörnchenkugeln  haben,  selbständig  ohne  erkennbare 
Schädigung  des  Gewebes  und  ohne  begleitende  Blutung  neben  den 
Kapillaren  vorkommen. 

Die  Purpuraflecke  haben  also  eine  andere  Bedeutung,  als  die 
Blutungen  bei  anderen  hämorrhagischen  Entzündungen,  welche  in  ein 
entzündlich  verändertes  Gewebe  eingesetzt  sind.  Was  sich  in  einigen 
meiner  Fälle  von  Veränderungen,  die  man  entzündliche  nennen  kann, 
fand,  nämlich  Proliferation  der  Perithelien  und  der  Lymphscheiden- 
endothelien  und  dort,  wo  die  Ecchymosen  besonders  dicht  stehen,  eine 
leichte  Anhäufung  von  Leukocyten,  überschreitet  an  Intensität,  nicht  das, 
was  in  Fällen  spontaner  und  traumatischer  Hämorrhagieen  hinzuzutreten 
pflegt  und  im  Falle  I  von  arteriospastischen  Blutungen  vorkam. 

Demnach  muß  ich  den  Purpurazustand  für  etwas  auf 
der  Höhe  Angekommenes  und  Abgeschlossenes  halten, 
und  nichts  weist  darauf  hin,  daß  er  in  dem  Sinne,  wie 
Frtedmann  annahm,  nur  ein  Anfangsstadium  ist,  daß  bei 
Fortdauer  des  Lebens  eine  diffuse,  die  Blutungen  ver- 
bindende Entzündung  im  Gewebe  nachgekommen  und  das 
Bild  der  echten  hämorrhagisch-entzündlichen  Erweichung 
zustande  gekommen  wäre,  wie  es  die  ausgeprägtesten 
Fälle  der  Encephalitis  (Strümpell,  Friedmann)  zeigen. 

Mit  dieser  Auffassung  harmoniert  es,  daß  im  Falle  III,  der 
klinisch  die  Erscheinungen  der  Encephalitis  darbot,  der  Purpurazustand 
des  Gehirns  mit  frischen  kleinen  Blutungen  ohne  jeden  entzündlichen 
Charakter  in  anderen  Geweben,  nämlich  Rumpfhaut  und  Subserosa,  ver- 
bunden war,  also  eine  Teilerscheinung,  wenn  auch  bei  weitem  die  domi- 
nierende, einer  hämorrhagischen  Diathese  darstellt,  freilich  nicht  einer 
chronischen,  durch  eine  der  bekannten  Ursachen  (Leukämie,  Anämie  etc.) 
bedingten,  sondern  einer  erstmalig  und  spontan  aufgetretenen. 

Man  kann  die  Frage  aufwerfen,  ob  man  alle  solche  Fälle  von 
GroBhirnerkrankung,  welche  klinisch  wie  akute  Entzündungen  in  die 
Erscheinung  treten,  anatomisch  aber  rein  oder  wenigstens  fast  rein 
hämorrhagischer  Natur  sind,  nicht  aus  dem  Gebiet  der  hämorrhagischen 
Encephalitis  ausscheiden  und  letztere  Bezeichnung  nur  auf  solche  Fälle 
beschränken  soll,  in  welchen,  wie  in  Strümpell's,  Friedmann's,  Flr- 
brtnger's  Mitteilungen,  richtige  Herde  mit  starker  entzündlicher  Ex- 
sudation und  Infiltration  zwischen  den  Ecchymosen  bestehen.  Indessen 
verbietet  die  folgende  Betrachtung  der  Poliencephalitis  haemor- 
rhagica  superior  Wernicke,   welche   sicherlich   nur  eine   besondere 
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LokalisatioQ  der  akuten  hämorrhagischen  Encephalitis  überhaupt  dar- 
stellt; diese  grundsätzliche  Scheidung  zwischen  echt  entzündlichen  und 
rein  hämorrhagischen  Prozessen. 

In  dem  Falle,  welchen  ich  selbst  beobachtete,  ist  die  großzellige 
Entzündung  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  in  ungewöhnlich  starker 
Ausbildung  vorhanden. 

Fall  X.  Poliencephalitis  haemorrhagica  superior. 
Gustav  Ammann,  57  Jahr ,  Buchhalter ;  gest.  16.  XIT.  1 903  Mediz. 
Klinik. 

Keine  syphilitische  Infektion.  Bis  14  Tage  vor  Aufnahme  in  die  Klinik 
gesund ;  damals  wurde  plötzlich  über  Nacht  das  Gesicht  schief ;  seit  8  Tagen 
macht  Patient  unrichtige  Angaben,  nascht  Schokolade,  ist  auffallend  unruhig, 
phantasiert  Nachts  viel.  Patient  ist  starker  Potator,  trinkt  täglich  2 — 3  Liter 
Bier,  2  Liter  Wein  und  100  ccm  Schnaps. 

Status  vom  31.  X.  1903  (gekürzt,  nach  der  mir  von  Herrn  Prof.  NaüNYN 
freundlichst  übergebenen  Krankengeschichte):  Haut  und  Schleimhäute  blaß. 
Linke  Pupille  weiter  als  die  rechte;  letztere  reagiert  nicht  auf  Lichteinfall, 
linke  durch  geringe  Verengerung;  Reaktion  der  Pupillen  bei  Konvergenz 
nicht  sicher  zu  bemerken.     Comeal-  und  Konjunktivalreflex  links  abgeschwächt. 

Augenmuskelprüfung:  Bewegung  beider  Bnlbi  nach  links  ist  nicht 
möglich,  linker  Abducens  und  rechter  Internus  gelähmt ;  beim  Blick  nach  unten 
wird  der  linke  Bulbus  nach  Innen  gerichtet,  steht  auch  meist  in  der  Ruhe  leicht 
nasalwärts.  Linksseitiger  Lagophthalmus.  Augenbintergrund  normal.  Mund 
schief  durch  Verschiebung  des  Unterkiefers  nach  rechts;  linke  Nasolabialfalte 
verstrichen ;  Runzeln  der  Stirn  unmöglich,  beim  Pfeifversuch  stärkeres  Autblahen 
der  linken  Backe. 

Gaumenreflex  stark  gesteigert;  Sehnen-  und  Hautreflexe  normal;  kein 
Babinsky.  Keine  Sensibilitätsstörungen.  Von  Seiten  der  Brust-  und  Bauch- 
organe keine  bemerkenswerten  Erscheinungen. 

Elektrische  Prüfung  der  Gesichtsmuskeln  ergibt,  daß  dieselbe  linkerseits 
weder  für  den  faradischen  noch  galvanischen  Strom  herabgesetzt  ist. 

Nach  Lumbalpunktion  in  der  klaren,  schwach  gelblichen  Gerobro- 
spinalflüssigkeit  (8  ccm)  nur  lymphocytäre  Elemente. 

8.  XI.  Augenuntersuchung  (Privatdozent  Dr.  Landolt):  Parese  des 
rechten  Internus,  völlige  Lähmung  des  linken  Abducens;  Pupillen  wie  bei 
der  Aufnahme.  Bei  Bewegung  beider  Augen  nach  rechts  rechtsseitiger 
Nystagmus.  Keine  Doppelbilder.  Rechte  Sehnervenpapille  etwas  blasser 
als  linke. 

12.  XI.  Klinisch  vorgestellt  als  Poliencephalitis  haemorrhagica  superior 
Weknicke. 

16.  XI.  Facialislähmung  täglich  mehr  zurückgegangen,  Zunge  weicht 
etwas  nach  rechts  ab. 

Seit  heute  Morgen  auffallende  Benommenheit,  sehr  träges  Antworten. 
Nach  Nahrungsaufnahme  häufig  Erbrechen,  Kot  und  Urin  gehen  ab. 

37.  XI.  dauernd  Sopor.  Keine  sensibeln  und  motorischen  Lähmungen  an 
den  Extremitäten.    Seit  gestern  eitriger  Ausfluß  aus  dem  linken  Ohr. 

5.  XII.  Otitis  med.  erheblich  gebessert. 

12.  Xn.  Schwere  Benommenheit,  auffallende  Nackensteifigkeit;  all- 
mählicher Verfall;  tiefer  Dekubitus. 

15.  XII.  Dazu  pneumonische  Symptome. 

16.  XII.  Exitus  letalis. 
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Sektion  (gekürztes  Protokoll): 

An  der  Schädelbasis  25  com  dünneitriger  Flüssigkeit  im  Subdoralraum ; 
eitrige  Infiltration  der  weichen  Häute  an  dem  TJnterwurm  und  der  IJnter- 
fläche  der  Kleinhimhemisphäre,  femer  den  Pedunculi  cerebelli  ad  pontem,  der 
ünterfläche  beider  Stimlappen  und  geringer  der  Konvexität  des  GroBhims. 
Außerdem  an  letzterer  längs  der  Sulci  bindegewebige  Verdickung  der  Pia. 
Leichte  blutige  Auflagerungen  auf  der  Dura  an  Konvexität  und  Basis.  Beide  Seiten- 
ventrikel stark  erweitert)  enthalten  reichlich  dünneitriges  Exsudat ;  im  linken  eine 
ganze  Zahl  grober  Granula  im  Ependym.  Wand  des  IH.  Ventrikels  unverändert. 

Im  Aquaeductus  Sylvii  und  im  mittleren  und  hinteren  Teil  des 
IV.  Ventrikels  eine  feinste  rote  Sprenkelung  des  Ependyms;  die  roten 
Punkte  sind  nicht  über  flohstichgroß  und  stehen  ziemlich  weit  auseinander. 
An  der  linken  Hafte  des  Bodens  des  IV.  Ventrikels  läuft  ein  30  mm  langer, 
4  mm  breiter  bräunlicher,  leicht  eingesunkener  Streifen  von  vom  nach  außen 
und  hinten  in  die  seitliche  Ausbuchtung  des  Ventrikels,  sein  vorderes  Ende 
überschreitet  die  Mittellinie  nicht  merklich ;  er  bleibt  vor  den  Striae  acusticae. 

In  der  Substanz  von  Groß-  und  Kleinhirn  keinerlei  Herde  oder  sonstige 
Veränderungen.  Die  Arterien  an  der  Hirnbasis  und  ihre  Verästelungen 
durchaus  zartwandig,  frei  von  VerstopÄingen. 

Am  Herzen  normale  Verhältnisse.     Bronchopneumonie  beiderseits. 

Bauchorgane  ohne  Besonderheiten. 

Der  Hirnstamm  vrird  erst  nach  Härtung  in  MtJLLER'scher  Flüssigkeit  und 
nachfolgendem  Alkohol  in  frontale  Scheiben  zerlegt,  welche  zur  mikroskopischen 
Untersuchung  dienen.  Mit  bloßem  Auge  sind  an  denselben  keine  weiteren 
Herde  zu  entdecken. 

Mikroskopische  Untersuchung: 

Der  bräunliche  Streifen  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  entspricht  einem 
Herd,  welcher  an  seiner  dicksten  Stelle  3  mm  in  die  Tiefe  reicht;  diese  Stelle 
hegt  vor  der  Striae  acusticae,  am  hinteren  Ende  des  braunen  Streifens  und  ent- 
spricht dem  Kern  des  Abducens  (Taf . XVII  Fig.  5 a).  Der  Herd  zeigt 
das  Bild  intensivster  interstitieller  Entzündung.  Das  Gewebe 
ist  dicht  durchsetzt  von  rundlichen  Zellen,  die  immerhin  dichter  und  weniger 
dichte  Lagerung  unterscheiden  lassen,  und  zwar  entsprechen  die  dichtesten 
Stellen  immer  der  Wand  und  der  Umgebung  der  Gefäße,  vornehmlich  KapiUaren 
und  Venen,  und  bilden  demnach  vielfach  Stränge  mit  einem  oft  unter- 
scheidbaren axialen  G^faßlumen;  dazwischen  in  den  lichteren  Flecken  lassen 
sich  zwischen  den  Zellen  noch  Ganglienzellen,  Gliafaden  oder  Bündel  paral- 
leler Fasern,  offenbar  Achsencylinder  erkennen,  letztere  allerdings  nicht  überall. 
Mit  WEiGEBT'scher  Färbung  ist  in  dem  ganzen  dichten  zeUigen  Herd  keine 
markhaltige  Nervenfaser  mehr  darzustellen.  An  der  stärkst  erkrankten  Stelle, 
welche  gerade  dem  linken  Abducenskem  entspricht ,  fehlen  die  Ganglienzellen 
vollkommen,  während  an  der  symmetrischen  Stelle  rechts  dieselben  in  nor- 
maler Zahl  und  Beschaffenheit  vorhanden  sind. 

Aus  dem  eigentlichen  zelligen  Herd  strahlen  nach  unten  zahlreiche  Ge- 
fäße uiit  großem  Zellenreichtum  in  Wand  und  Lymphscheide  aus,  zwischen 
denen  das  Gewebe  nur  noch  wenig,  schließlich  gar  nicht  mehr  zellig  infiltriert 
ist.  In  den  Herd  eingeschlossen  sind  weite  bluthaltige  Gefäßlumina,  um  welche 
ein  breiter  dichter  Zellmantel  liegt,  der  die  Gefäße  auch  noch  eine  Strecke 
weit  begleitet,  nachdem  sie  aus  dem  Herd  herausgetreten  sind ;  die  ursprüng- 
liche Gefäßwand  ist  bisweilen  ganz  darin  aufgegangen,  andere  Male  trennen 
ihre  bindegewebigen  Balken  die  konzentrisch  verlaufenden  Streifen  von  Bund- 
zellen.   An  den  meisten  Gefäßen  ist  eine  perivaskuläre  Lymphscheide  gar  nicht 

Zieflrler,  Beitr.  z.  patb.  Anat  Vll.'Sappl.  ( Festschrift  fUr  Arnold.)  ^ 
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Yorhanden,  das  zellig  infiltrierte  Bindegewebe  der  Gefäßwand  stößt  onmittelbar 
an  das  Parendiyni  an,  seltener  existiert  ein  Spalt,  welcher  dann  meist  eben- 
falls von  Zellen  erfüllt  ist. 

Die  Zdlen,  welche  diese»  ganze  Infiltrat  herstellen,  sind  durchweg  mono- 
nukleär,  kaum  eine  polynukleäre  läßt  sich  auffinden;  aber  nach  der  Größe 
scheiden  sie  sich  in  zwei  Arten  1)  kleine  mit  intensiv  gefärbtem  Kern,  welche 
den  Lymphocyten  ähnlich,  obschon  etwas  groß«  sind,  und  2)  größere  2iellen 
mit  viel  größerem  and  chromatinärmerem  Kern  und  Protoplasma  in  wecfaneln* 
der  Menge,  oft  auf  einen  ganz  schmalen  Saum  reduziert.  Die  Zellen  dieser 
zweiten  Art  machen  den  HauptteU  aus,  sind  an  vielen  Stellen  allein  vor- 
handen, an  anderen  von  Exemplaren  der  kleinen  Form  durchsetzt,  und  stellen- 
weise ist  an  Gefößen  die  Anordnung  so,  daß  dem  Lumen  zunächst  die  kleinen 
liegen  und  nach  außen  durch  die  großen  abgelöst  werden.  Wo  die  großen 
Zellen  neben  den  Gefäßen  an  der  Stelle  des  Parenchyms  liegen,  bilden  sie 
oft  Haufen,  in  denen  sie  wie  Mosaiksteine  ohne  alle  Intercellularsubstanz 
liegen.  Nirgends  findet  sich  etwas  von  Kömchenkugeln  und  nirgends  Erwei- 
chung in  den  zellenreichen  Teilen.  Wohl  aber  ist  der  laterale  Band  des  bei 
der  Sektion  bemerkten  bräunlichen  Streifens  als  dünne  Membran  von  der 
Unterlage  abgehoben  (Fig.  5  e),  die  die  Dicke  des  Ependyms  kaum  über- 
schreitet und  dicht  zellig  infiltriert  ist,  xmd  unter  dieser  abgehobenen  Lamelle 
findet  sich  als  Grund  eine  Schicht  dichten  Gewebes,  gebildet  aus  derbfasriger 
Glia  mit  reichlichen  etwas  spindligen  Zellen.  Sicherlich  ist  diese  SteUe  auf- 
zufassen als  ein  subependymal  gelegener,  durch  das  Ependym  die  Oberfläche 
erreichender  Herd,  der  die  Substanz  zerstört  hatte  und  am  Boden  durch 
verdichtete  Glia  abgegrenzt  wurde.  Welcher  Art  dieser  Herd  war,  läßt  sich 
jetzt  nicht  entscheiden,  .von  polynukleären  Eiterkörperchen  ist  absolut  nichts 
vorhanden ;  nach  der  makroskopischen  braunen  Färbung  wäre  an  eine  Hämor- 
rhagie  zu  denken,  jedoch  gelingt  es  nicht  mikroskopisch  Pigment  nachzuweisen. 
Auch  kommen  auf  keinem  der  zahlreichen  Schnitte  durch  den  vierten  Ventrikel 
und  Aquaeductus  Sylvii  die  Ecchymosen,  welche  bei  der  Sektion  konstatiert 
wurden,  zu  Gesicht. 

Die  Anordnung  des  zellenreichen  Herdes  ist  in  den  bisher  geschilderten 
Schnitten  der  Scheibe  I,  welche  gerade  dem  Abducenskem  entspricht,  so,  daß 
die  ganze  linke  Hälfte  des  Bodens  des  vierten  Ventrikels  betrofien  ist  und 
die  Infiltration  nach  außen  hin  an  Dichtigkeit  abnimmt  und  sich  immer  mehr 
auf  die  Umgebung  der  Gefäße  zurückzieht ;  das  Knie  der  Facialiswurzel  fallt 
in  den  Bereich  des  dichten  Herdes.  Am  Ventrikeldach  und  an  der  Umschlag- 
stelle sind  die  Gefäßwände  zellenreich;  gegen  die  Mittellinie  hört  der  Ent- 
zündungsherd ziemlich  plötzlich  auf.  Die  Arterie,  welche  aus  dem  linksseitigen 
Entzündungsherd  in  die  Medianebene  einbiegt  und  in  ihr  nach  unten  verläuft, 
hat  in  ihrer  Lympbscheide  sehr  reichliche  Zellen  der  beiderlei  Art,  doch  reicht 
diese  Zellenanhäufung  nicht  über  die  untere  Grenze  des  Herdes  selbst  nach 
der  Tiefe.  Am  Boden  der  rechten  Hälfte  des  vierten  Ventrikels  sind  in  dem 
medialen  Abschnitt  die  Gefäßwände  stark  zellig  infiltriert,  die  Glia  hier  etwas 
lockerer  gebaut  (Ödem);  dann  folgt  nach  außen  eine  Strecke,  an  der  keine 
Veränderungen  vorhanden  sind,  abgesehen  davon,  daß  die  kleinen  Gefäßwände 
unter  dem  Ependym  etwas  zellenreicber  sind;  aber  an  der  Umschlagstelle 
zum  Ventrikeldach  liegen  einige  größere  venöse  Gefäße  mit  starker  zelliger 
Infiltration  der  Wand  und  Umgebung. 

In  der  nach  vom  anschließenden  Scheibe  nimmt  der  Hauptherd  an  Dichtig- 
keit der  Infiltration  ziemlich  rasch  ab.  Er  nimmt  noch  die  ganze  Breite  der 
linken  Ventrikel hälfte  ein.  reicht  sogar  kontinuierlich  über  die  Mittellinie  auf 


über  Gehimpurpura  und  hämorrhagische  Encephalitis.  451 

die  rechte  Wand  der  hier  tief  eingeschnittenen  medianen  Forche  hinüber,  er- 
streckt sidi  auch  nach  der  Tie^  noch  so  weit  wie  in  Scheibe  I,  aber  die 
Infiltration  ist  stärker  fleckig  dadurch,  daß  sie  mehr  auf  die  Wand  und  nahe 
Umgebung  der  Gefäße  sich  beschränkt  und  die  zellarmen  Flecken  dazwischen 
mehr  hervortreten.  Abhebung  des  Ependyms  ist  hier  nicht  mehr  vorhanden, 
doch  reicht  der  Zellenreichtum  bis^  an  die  Oberfläche  desselben.  Noch  weiter 
nach  vom  reicht  die  Infiltration  unter  dem  Ependym  noch  über  die  ganze 
Unke  Hälfte  des  Yentrikelbodens  und  die  anstoßenden  2  mm  der  rechten 
Hälfte,  hat  aber  stark  an  Intensität  verloren,  und  letztere  nimmt  nach  vom 
rasch  weiter  ab,  so  daß  schon  am  hinteren  Ende  des  Aquaeductus  Sylvii 
und  von  hier  aus  nach  vom  bis  in  den  dritten  Ventrikel  durchaus  normale 
Verhältnisse  herrschen;  auch  in  den  Vierhügeln  findet  sich  nichts  von  Ent- 
zündung. Nach  hinten  von  Scheibe  I  mit  dem  Abducenskern  gehen  Aus- 
dehnung und  Intensität  der  Entzündung  raach  und  gleichmäßig  zurück,  so  daß 
am  hintersten  Abschnitt  des  Ventrikels,  im  Bereich  des  Galamus  scriptorius 
Dar  noch  ganz  vereinzelte  Gefäße  vorhanden  sind,  deren  Wand  sehr  reich  an 
großen  Zellen  ist,  ohne  daß  die  Lymphscheide  und  das  umgebende  Gewebe 
beteiligt  sind.  Nach  Schluß  des  Zentralkanals  findet  sich  in  den  Schnitten 
nichts  Pathologisches  mehr. 

Nach  der  klinischen  Beobachtung  wurde  die  Diagnose  auf  Poli- 
encephalitis  haemorrhagica  Wernigke  auf  Gmnd  der  nuklearen  Lähmung 
des  linken  Abducens  und  Parese  des  rechten  Internus  und  des  linken 
Facialis,  femer  der  physischen  Veränderungen  gestellt,  und  die  anatomi- 
sche Untersuchung  gibt  der  Diagnose  Recht  insofern,  als  sie  eine  auf 
den  Boden  des  vierten  Ventrikels  beschränkte  hämorrhagische  Entzün- 
dung konstatiert,  welche  makroskopisch  nur  unter  der  Form  von  £c- 
chymosen  und  eines  oberflächlichen  braunen  rauben  Streifens  im  Bpendym 
sich  dairstellt,  mikroskopisch  aber  als  eine  ausgedehnte  interstitielle  Ent- 
zündung, vorwiegend  linksseitig  mit  dem  Abducenskern  als  Zentrum, 
nur  schwach  auch  auf  der  rechten  Hälfte  entwickelt.  Dazu  besteht  eine 
eitrige  Leptomeningitis  der  Basis  und  Konvexität.  Die  zeitliche  Be- 
ziehung derselben  zur  Encephalitis  läßt  sich  nach  dem  Krankheits verlauf 
feststellen :  Die  Lähmung  der  Augenmuskeln  und  des  Facialis  samt  den 
physischen  Störungen  bestanden  2  Monate  lang,  die  Symptome  der  Menin- 
gitis entwickelten  sich  plötzlich  mit  dem  Auftreten  einer  eitrigen  Otitis 
media  in  der  letzten  Woche  vor  dem  Tode,  und  so  wird  dieselbe  als 
Folge  der  Otitis  anzusehen  sein,  wenn  auch  die  Sinus  nichts  von  Thromben 
enthielten  und  keine  Karies  des  Felsenbeins  bestand.  Der  nicht  eitrige 
Charakter  der  Entzündung  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  läßt  nicht 
an  einen  Zusammenhang  derselben  mit  der  eitrigen  Meningitis  denken, 
dieselbe  etwa  als  Folge  der  letzteren  ansehen. 

Der  Fall  stellt  also  den  Typus  der  alkoholischen,  spontan  aufge- 
tretenen WERNiCKE'schen  Poliencephalitis  haemorrhagica  dar,  in  welchem 
die  nukleare  Augenmuskellähmung  in  besonderer  Keinheit  zutage  trat 
und  in  dem  Sitz  der  stärksten  Entzündung  gerade  in  dem  Abducens- 
kern  ihre  genügende  Begründung  findet;   auch  die  Lähmung  des  linken 
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Facialis  läßt  sich  verstehen,  da  das  Knie  der  Facialiswnrzel  in  den 
Herd  einbezogen  ist.  Die  Ruptur  des  Ependyms  möchte  ich  am  ehesten 
als  Residuum  einer  Blutung  auffassen;  die  braune  Färbung  im  frischen 
Zustand  läßt  darauf  schließen,  und  auch  von  anderer  Seite,  z.  B.  von 
HoBi  und  Schlesinger^)  wurde  das  Ependym  über  solchen  Blutungen 
mehrfach  zerrissen  gefunden.  Jedenfalls  besitzt  die  Entzündung  am 
Ventrikelboden  nicht  die  Tendenz  zur  Erweichung  des  Gewebes.  Ver- 
glichen mit  den  bekannten  Beobachtungen  von  Poliencephalitis  Webkicke 
weist  mein  Fall  einen  ungewöhnlich  intensiven  Grad  echter  Entzündung 
bei  ungewöhnlich  geringfügiger  Hämorrhagie  auf;  er  steht  dadurch 
demjenigen  Eaiseb's  am  nächsten. 

Wie  kurz  erwähnt,  wiederholen  sich  bei  der  Poliencephalitis  Wer- 
KiGKE  dieselben  Verschiedenheiten  bezüglich  der  Ausbildung  der  Ent- 
zündung neben  der  Blutung,  wie  bei  der  Großhirnencephalitis :  Wernicke 
selbst  hat  in  seinen  drei  ersten  Fällen  die  Kernerkrankung  der  Medulla 
oblongata  nur  als  „wahrscheinlich  entzündlich^  bezeichnet;  nachweisen 
konnte  er  lediglich  die  Blutungen  und  in  ihrer  Nähe  „überall  auch 
Kömchenzellen" ;  Jacobaeüs  '),  Hoei  und  Schlesinger  u.  a.  fanden  nur 
Hämorrhagieen.  Eine  zweite  Gruppe,  als  deren  Repräsentanten  die  Be- 
obachtungen von  EiSENLOHR  ^),  DiNKLER  ^)  u.  a.  gelten  können,  betrifft 
Fälle  mit  vorherrschender  Blutung  und  Beschränkung  der  entzündlichen 
Veränderungen  auf  die  Gefaßwand.  Seltener  sind  die  Beispiele,  in  denen 
wie  bei  Gayet*),  Mürawieff'),  Goldsoheider  ®)  starke  Entzündung 
neben  starker  Hämorrhagie  bestand,  und  am  seltensten  die  fast  rein  ent- 
zündlichen, wie  mein  Fall. 

Wenn  man  also  bei  der  „hämorrhagischen  Großhirnencephalitis'^ 
noch  daran  denken  konnte,  die  rein  hämorrhagischen  Prozesse  als  etwas 
dem  Wesen  nach  ganz  Anderes  von  den  echt  entzündlichen  abzusondern, 
bei  der  WERNiCKE'schen  Krankheit  ist  eine  solche  strenge  Scheidung 
unmöglich.  Wo  sollte  die  Grenze  liegen,  da  doch  die  angeführten  Be- 
obachtungen alle  eine  kontinuierliche  Reihe  von  den  bloßen  Ecchymosen 
zu  den  hämorrhagischen  Erweichungsherden  darstellen!    Zudem  geschieht 

^)  HoRi  und  Schlesinger,  Poliencephalitis  sup.  haem.  etc.  Obersteiner's 
Arbeiten  IV  S.  262  1896. 

^)  Kaiser,  Zur  Kenntnis  der  Poliencephalis  myelitis  acuta.  —  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.  Bd.  7  8.  359   1895. 

^  Jacobaeüi»,  über  einen  Fall  von  Polienceph.  haem.  sup.  (Wernicke), 
—  Zeitschr.  f.  Nervenheük.  Bd.  5  8.  334   1894. 

*)  EiSENLOHR,  Deutsche  med.  "Wochenschr.  Nr.  47   1892. 

^)  DiNKLEU,  Mitteilung  eines  tödlich  verlaufenen  Falles  von  traumatischer 
Gehimerkrankung  etc.  —  Ztschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  7  S.  465  1895. 

*)  Gatet,  AflFection  enc^phalique.  —  Arch.  de  Physiologie  1875. 

'')  MuRAWiEFF,  Zwei  Fälle  von  Polienceph.  ac.  haem.  sup.-Neurol. 
Centralbl.  S.  56  u.   106  1897. 

*)  GOLDSCHEIDEB,  Charite-Annalen  Jahrg.  XVII  8.  139  1892. 
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die  Entwicklung  des  Prozesses  in   der  Wand  und  Umgebung  des  Ven- 
trikels unter  so  gleichartigen  Verhältnissen  und  unter  im  wesentlichen  so 
gleichartigen  Erscheinungen,   daß  es   nicht  angeht  nach  dem  Grade  der 
Entzündung  daraus    zwei  verschiedene  Krankheiten   aufzustellen.     Mit 
anderen  Worten:    Klinisch  lassen  sich  in  keiner  Weise  die  Fälle  unter- 
•scheiden,  welche  ihrer  anatomischen  Qualität  nach  verschieden,  bald  reine 
Blutungen,   bald  Entzündungen  mit  begleitender  Blutung  sind.    Im  all- 
gemeinen besteht  bei  der  „akuten  Encephalitis'^  sowohl   des  Großhirns 
als  der  Medulla  oblongata  ein  auffalliger  Kontrast  zwischen  klinischen 
und  anatomischen  Erscheinungen.    Selten  ist  es  möglich,    die  Ausfalls- 
erscheinungen im  Leben  so  vollkommen   mit  dem  Sitz  der  Entzündung 
in  Einklang  zu  bringen,  wie  in  meinem  zuletzt  beschriebenen  Fall ;  wenn 
auch  gewöhnlich  der  Sitz  der  Hämorrhagie   und  Entzündung  an  der- 
jenigen Lokalität  gefunden  wird,  welche  nach  den   klinischen  Beobach- 
toDgen  vorwiegend  geschädigt  sind,  so  deckt  sich  durchaus  nicht  immer 
die  Ausdehnung  der  anatomischen  Veränderung  mit  den  der  funktionellen 
Störung,  und  vor  allem  steht  oft  die  Gesamtheit  der  anatomischen  Ano- 
malieen  in  keinem  Verhältnis  zu  dem  schweren  Symptomenbild  im  Leben. 
Ich   erinnere  an  die  ganz  lokalisierten  und   geringfügigen  zelligen  Infil- 
trationen der  Gefaßscheiden  in  Rosenfeld's  Fall,  an  die  nur  durch  die 
mikroskopische  Untersuchung   aufgedeckten   Ecchymosen  in  Thomsen's 
Fällen   einer  zentralen   Ophthalmoplegie,   an   meinen  Fall  IV.     Nimmt 
man  dazu  die  wiederholt  gemachte  Erfahrung,  daß  für  einen  Symptomen- 
komplex, welche  auf  eine  akute  Encephalitis  schließen  ließ,   anatomisch 
überhaupt  keine  Läsion  gefunden  wurde,   so  wird  man  zu  dem  Schlüsse 
geführt,  daß  die  Stönmgen  im  Leben  in  der  Hauptsache  auf  einer  ana- 
tomisch nicht  greifbaren  funktionellen  Schädigung  der  nervösen  Apparate 
beruhen  und  daneben   inkonstant  und  in   verschiedener  Qualität  (Ent- 
zündung, Blutung)  und  Intensität  anatomische  Veränderungen  der  be- 
troffenen Teile  zur  Ausbildung  kommen,  daß  letztere  also  nur  ein  sicht- 
barer Effekt  derselben  Schädlichkeit  am   Gefäßapparat  ist,  welche  an 
den  nervösen  Teilen,   hauptsächlich  wohl  den  Ganglienzellen,   die  funk- 
tionellen Störungen  hervorruft.    Ich  komme  damit  zu  ähnlichen  Schluß- 
folgerungen, wie  diejenigen,  welche  Oppenheim*)  bezüglich  der  Bulbär- 
paralyse  ohne   anatomischen  Befund  und  der  Poliencephalomyelitis  ge- 
zogen hat. 

Es  ist  schon  seit  Webnicke's  erster  Mitteilung  vielfach  ausgesprochen 
worden,  daß  Intoxikationen  die  Hauptrolle  in  der  Ätiologie  der  hämor- 
rhagischen Encephalitis  spielen.  Das  besonders  häufige  Vorkommen  bei 
Alkoholismus,  welches  auch  in  zwei  meiner  Beobachtungen  konstatiert 
wurde,  die  Beziehung  ihres  Symptomenkomplexes  zu  den  Fleisch-  und 
Wurstvergiftungen  deuten  darauf,  femer,  wie  erwähnt,   der  vergebliche 

0  Oppenheim,  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  15  S.  1   1899. 
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Versuch  vieler  Autoren,  in  den  Herden  Mikroorganismen  nachzuweisen^ 
auch  in  Fällen,  wo  die  ganze  Erkrankung  offenbar  auf  infektiöser  Basis 
•entstanden  war,  gelegentlich  sogar  mit  Milzschwellung  einherging.  Der 
Vorstellung  von  der  Bedeutung  toxischer  Einflüsse  fügt  sich  i^ich  die 
neuerdings  von  StrXüssleb^)  ausgesprochene  Meinung,  daß  intestinale, 
Ton  Koprostase  abhängige  Autointozikation  hämorrhagische  fkicephaliüs 
hervorrufen  könne.  Ob  auch,  wie  Oppenhmm  nadi  einer  Beobachtung 
von  Encephalitis  bei  Sarkom  der  Thymus  Tür  möglich  hält,  das  Gift 
von  Tumorzellen  ausgehen  kann,  bleibt  dahingestellt;  eine  Mitteilung 
Köppen's^)  über  das  Auftreten  von  encephalitischen  Herden  im  Hemi- 
sphärenmark bei  bestehendem  Hypophysistumor  könnte  die  Ansicht 
stützen  und  auch  mein  Fall  V  von  hämorrhagischer  Encephalitis  bei  nicht 
ulceriertem,  metastasierendem  Magenkarcinom  so  gedeutet  werden. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XVII. 

Fig.  1.  Qrappe  von  Purparaflecken  aus  der  Marksubstauz  (von  deoeD 
drei  mit  Pf  p^  p  bezeichnet  sind)  zu  beiden  Seiten  einer  kleinen  Arterie  ü 
aufgestellt;  geringe  Leukocyteninfiltration  des  Gewebes  zwischen  den  Eochy- 
mosen.  Bei  neun  derselben  ringförmige  Blutung  mit  hyalinem  Zentrum  and 
einem  Zellkranz  um  letzteres,  in  der  Mitte  der  meisten  das  Kapillargefö^ 
getroffen,  in  p*  mit  einem  hyalinen  Thrombus  gefüllt.  Fall  V  hämorrhagische 
Encephalitis  bei  Magenkarcinom.  —  Seibert  Obj.  I  Ok.  I,  Vergr.  43.     van 

GlESON. 

Fig.  2.  Purpur aflecke  aus  der  MarkRubstanz.  a  Normide  Marksubstanz 
mit  Achsencylindern,  b  Bingblutung,  c  hyalines  Zentrum  des  Herdohens  aas 
Schollen,  Keulen  und  Bändern  zusammengesetzt,  in  der  Mitte  das  bluthaltige 
Kapillargefaß ,  d  Kranz  großer  Zellen  an  der  Grenze  von  hyalinem  Zentrum 
und  Blutung.  Fall  VI ,  hämorrhagische  Encephalitis  bei  Pneumonie.  — 
VAN  GiESON.   —  Habtnack  Obj.  7  Ok.  I,  Vergr.  330. 

Fig.  3.  Teil  eines  Pnrpurafleckes.  a  Zentrales  offenes  Kapillargefaß 
mit  roten  Blutkörperchen,  b  Teil  des  Ringes  roter  Blutkörperchen,  c  Schicht 
hyaliner  Schollen,  Keulen,  Bänder,  d  Kranz  großer  Zellen.  Fall  IIL  genuine 
hämorrhagische  Encephalitis.  —  van  Gieson.  —  SeibEBT  Immers.  VII 
Ok.  I,  Vergr.  776. 


^)  Stbäussleb,  Zur  Ätiologie  der  akuten  hämorrhagischen  Encephalitu. 
Wiener  klin.  Wochenschr.  Nr.  3  p.  61   1902. 

2)  KOPPEN,  Über  Encephalitis.  —  Arch.  f.  Psych.  Bd.  30  S.  954  1898. 
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Fig.  4.  Siark  und  ungleichmäßig  verdickter  Achsencylinder  in  der 
Nachbarschaft  eines  Purpurafleckes.  —  Fall  VI,  —  van  Q-ieson.  Immers. 
Vn,  Ok.  I  Vergr.  776. 

Fig.  5.  Poliencephalitis  haemorrhagica  Wernicke.  Fall  X,  vierfache 
Vergr.,  Schnitt  durch  Pons  und  vierten  Ventrikel  im  Gebiet  des  Abducens- 
kemee.  a  Starke  großzellige  Entzündung  am  Boden  des  Ventrikels  an  Stelle 
des  Abducenskems  und  des  Knies  der  Facialiswurzel  lateral  über  den  dorsalen 
Acnsticuskem  bis  zum  DEiTEB'schen  Kern  reichend;  mehrfach  größere  Q^- 
föße  mit  zellig  infiltrierter  Wand  darin,  n  Nervus  abducens,  e  abgelöstes 
Ependym  mit  entzündlicher  Infiltration  an  der  ünterfiäche,  b  perivaskuläre 
und  ependym ale  entzündliche  Infiltration  rechts,  p  Pyramidenbahnen  im  Quer- 
schnitt g^  g,  g  Zk^^  normaler  grauer  Substanz. 


X 


Naehdruek  verboten. 
Üher$etzung$reeht  vorbehalten. 
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Über  Kalkablagerang  und  -Ausscheidung 

in  der  Niere. 

Von 

Wilhelm  Roehl. 

Aus  dem  pathologischen  Institat  der  Universität  Heidelberg. 


Seit  R.  Heidenhain  ^)  gezeigt  hat,  daß  die  Niere  Indigkarmin  in 
den  Tubuli  contorti  sowie  in  den  mit  den  Markstrahlen  verlaufenden 
Abschnitten  der  HsNLE'schen  Schleifen  ausscheidet,  und  daß  der  Aus- 
scheidungsort der  intravenös  injizierten  Harnsäure  der  gleiche  ist,  sind 
dieser  Entdeckung  nur  noch  wenige  neue  Tatsachen  über  die  Morphologie 
der  Nierensekretion  hinzugefügt  worden.  Teils  haben  die  Autoren  die 
Ausscheidung  des  Indigkarmins  und  anderer  Farbstoffe  noch  eingehender 
untersucht  wie  vor  allem  Schmidt^),  Bibbebt^)  und  insbesondere 
J.  Abnold  *),  teils  haben  sie  die  Sekretion  der  Harnsäure  und  verwandter 
Substanzen  näher  studiert,  wobei  die  Arbeiten  von  Ebstein*)  u.  a,  an- 
zuführen wären,  teils  körperfremder  Substanzen  wie  Bibebfeld  ^). 

Die  Kenntnis  von  dem  Ausscheidungsort  der  übrigen  Bestandteile 
des  Harns,  der  Salze  insbesondere,  hat  dagegen  keine  wesentliche  Be- 
reicherung erfahren.  Eine  Tatsache  jedoch  erscheint  von  einiger  Be- 
deutung: unterbindet  man  einem  Kaninchen   die  Arterie  einer  Niere, 


1)  Pflüger's   Arch.  9  p.   1   1874  u.    Arch.    f.    mikr.  Anat.  Bd.   10  p.  1 
1874. 

«)  Pflüger's  Arch.  48  p.  34  1891. 

»)  Zeitschr.  f.  allgem.  PhysioL  IV  p.  201   1904. 

*)  Virch.  Arch.  169  Heft   1   1902. 

»)  Virch.  Arch.   143  p.  337  u.  Virch.  Arch.   178  p.  464  1904. 

«)  Pflüg.  Arch.   105  p.  308  1904. 
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löst  nach  1 — 2  StnndeD  wieder  die  Ligatur,  so  findet  man  in  der  wieder 
TOD  Blat  durchströmten  Niere  schon  nach  24  besser  nach  48  Stunden 
eine  Ablagerung  yod  Kalksalzen  in  den  Tubuli  contorti  und  in  den  Mark- 
strahlen. Die  auffallende  Übereinstimmung  dieser  Lokalisation  mit  dem 
Ausscheidungsort  des  Indigkarmins  hat  verschiedene  Autoren  wie 
Leütebt^),  Kossa^)  veranlaßt,  diese  Kalkablagerung  für  einen  Aus- 
druck gehemmter  Kalksekretion  anzusehen,  ohne  jedoch  bisher  den 
experimentellen  Nachweis  dafür  haben  erbringen  zu  können.  Wichtig 
ist  hierfür  noch  besonders,  daß  auch  bei  Vergifbungen  mit  zahlreichen 
Substanzen  wie  Sublimat  etc.  der  Kalk  in  der  gleichen  Lokalisation 
auftritt. 

Andere  dagegen  wie  Litten^),  Weera*)  sahen  hierin  nur  den 
Anfang  einer  mit  Kalkablagerung  einhergehenden  regressiven  Metamor- 
phose und  glaubten  damit,  ein  experimentelles  Beispiel  einer  pathologischen 
Verkalkung  gegeben  zu  haben.  Li  der  letzten  Zeit  hat  sodann  Brodebsen  ^) 
eine  ausführliche  Arbeit  über  die  nach  2  stündiger  Arterienligatur  auf- 
tretenden Nierenveränderungen  publiziert  und  versucht,  die  eigenartige 
Lokalisation  der  Kalkablagerung  auf  die  Anordnung  der  Blutgefäße 
zurückzufuhren.  Fernerhin  hat  Klotz*)  in  einer  vorläufigen  Mitteilung 
angegeben,  daß  in  diesen  Kaninchennieren,  in  denen  Fett  und  Kalk 
in  gleicher  Lokalisation  auftreten,  auch  Seifen  durch  besondere  chemische 
Analyse  nachweisbar  wären,  und  glaubt  danach,  daß  bei  jeder  Verkalkung 
erst  Fett,  dann  fettsaures  K,  Na,  NH^,  dann  nach  Analogie  der  Pankreas- 
fettnekrose  Kalkseifen  sich  bilden  und  schließlich  die  Fettsäure  durch 
Phosphor-  und  Kohlensäure  ersetzt  wird. 

Es  erschien  daher  in  jeder  Hinsicht  interessant,  die  bei  temporärer 
Blutsperre  auftretenden  Kalkablagerungen  einer  genauen  Untersuchung 
zu  unterziehen,  indem  man  hoffen  konnte,  entweder  dem  noch  durchaus 
rätselhaften  Vorgang  der  pathologischen  Verkalkung  oder  dem  ebenso 
unbekannten  Vorgang  der  physiologischen  Kalksekretion  näher  zu  kommen. 


Methoden. 

Ehe  ich  die  Resultate  meiner  Untersuchungen  mitteile,  muß  ich 
einige  Angaben  über  den  mikrochemischen  Kalknachweis  machen.  Bei 
großen  Kalkablagerungen  begegnet  der  chemische  Nachweis  keinen 
Schwierigkeiten.     Feinere   Ablagerungen   dokumentieren   sich   meist    als 

^)  Fortachr.  d.  Medio.   13  p.  89   1895. 

2)  Ziegl.  Beiträge  Bd.  29  p.   163. 

»)  Virch.  Arch.  83  p.  544  1881. 

*)  Virch.  Arch.  88  p.  197. 

*)  Inaug.-Di88.  Bestock  1904. 

«)  Americ.  Journ.  of  Physiol.  XIII  Febr.  I  Nr.  I  1905, 
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Kömchen,  die  das  Licht  stark  brechen,  in  Natronlauge,  Kalilauge  un- 
löslich, in  Salzsäure  und  Essigsäure  löslich  sind.  Die  Prüfung  mit 
Schwefelsäure  läßt  hei  geringen  Kalkmengen  häufig  im  Stich,  und  der  Vor- 
schlag von  ScHUJBNiNOFF  *),  die  Reaktion  in  40  ^o  ig^ni  Alkohol  anzustellen, 
erscheint  nicht  unbedenklich,  da  auch  andere  Sulfate,  wie  die  des  Eisens, 
in  Alkohol  schwer  löslich  sind  und  zu  Täuschungen  Veranlassung  geben 
können.  So  geht  gerade  aus  den  Angaben  Schüjeninoff's  nicht  mit 
Sicherheit  hervor,  ob  es  sich  nicht  vielleicht  auch  bei  den  von  ihm 
untersuchten  Muskelverkalkungen  bei  Laporatomienähten  um  Quecksilber- 
salze gehandelt  hat,  die  von  in  Sublimat  sterilisiertem  Nahtmaterial 
hätten  herrühren  können.  Dagegen  habe  ich  in  der  Literatur  eine  für 
Kalk  sehr  bekannte  und  charakteristische  Reaktion  vermißt,  das  ist  die 
Unlöslichkeit  in  Oxalsäure  gegenüber  der  leichten  Löslichkeit  in  Salz- 
säure und  Essigsäure.  Diese  Reaktion  erscheint  besonders  dann  an- 
gebracht, wenn  es  sich  wie  bei  den  Befunden  Leber's  ^)  um  in  Natron- 
lauge lösliche  Kalksalze  handelt. 

Die  Untersuchung  am  ungefärbten  Objekt  wird  jedoch  dann  nahezu 
unmöglich  sein,  wenn  die  Kalkablagorungen  sehr  spärlich  sind.  Hier 
treten  die  Farbenreaktionen  des  Kalkes  ein.  Die  in  der  mikroskopischen 
Technik  meist  angewandte  Hämatoxylinfärbung  läßt  häufig  den  Kalk 
ausgezeichnet  in  den  Präparaten  hervortreten,  der  Wert  einer  mikro- 
chemischen Reaktion  geht  ihr  jedoch  ab,  schon  aus  dem  G-runde,  weil 
auch  Zellbestandteile,  vor  allem  der  Kern,  mitgefärbt  werden.  Die  von 
Letjtert  angegebene  Färbung  mit  Hämatein  färbt  zwar  Zellbestandteile 
uud  Kalk  verschieden,  sie  färbt  jedoch  vor  allem  Eisenablagerungen 
ebenfalls  mit.  Da  nun  die  Untersuchungen  von  Giebk£^)  das  häufige 
gleichzeitige  Vorkommen  von  Eisen  und  Kalk,  auch  bei  der  von  Leutert 
besonders  untersuchten  Sublimatniere,  gezeigt  haben,  ist  gerade  die 
Unterscheidung  von  Eisen  und  Kalk  von  Wichtigkeit. 

Diese  Schwierigkeit  habe  ich  dadurch  zu  überwinden  getrachtet, 
daß  ich  das  Eisen  zuvor  mit  Oxalsäure  aus  den  Schnitten  entfernte  und 
dann  allein  den  Kalk  färbte.  Von  den  kalkfärbenden  Farbstoffen  kommen 
nur  die  Beizfarbstoffe  in  Betracht,  vm*  allem  das  Hämatoxylin  und  das 
Alizarin,  die  mit  Kalk  unlösliche  Lacke  bilden.  Hat  man  zuvor  mit 
Oxfdsäure  aus  den  Schnitten  die  mit  diesen  Farbstoffen  lackbildenden 
Stoffe,  vor  allem  Eisen,  Magnesia  etc.  entfernt,  so  bleibt  nur  der  in 
Oxalsäure  unlösliche  Kalk  zurück.  Für  die  Färbung  mit  Hämatoxylin 
hat  sich  mir  folgendes  Verfahren  am  besten  bewährt: 

1.   Einlegen  in  wässerige  Oxalsäurelösung,  konzentrierte  oder  besser 
zur  Schonung  des  Schnittes  auf  die  Hälfte  verdünnte,   bis  man 


1)  Zeitschr.  f.  Heilk.  18  p.  79   1897. 

2)  Arch.  f.  Ophthalmolog.  Bd.  51  p.    I    1900. 
»;  Virch.  Arch.   167  p.  318  1902. 
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sicher  sein  kann,  daß  kein  mikrochemisch  nachweisbares  Eisen 
mehr  im  Schnitte  vorhanden  ist,  ca.  V* — V2  Stunde  je  nach 
Dicke  und  Beschaffenheit  des  Schnittes.  Um  sich  hiervon  zu 
überzeugen,  muß  man  eniwed^  gleichdicke  Kontrollschnitte 
gleichlange  mit  Oxalsäure  behandeln  und  dann  durch  die  Berliner- 
blaureaktion auf  Eisen  prüfen  oder  man  kann  auch  den  gleichen 
Schnitt  weiterhin  färben,  untersuchen  und  alsdann  erst  zur  nach- 
träglichen Kontrolle  an  ihm  die  Eisenreaktion  anstellen,  natürlich 
unter  Opferung  des  Präparates. 

2.  Auswaschen  in  destilliertem  Wasser. 

3.  Färben  5—10  Minuten  in  l%iger  wässeriger  Hämatoxylin- 
lösung,  die,  wie  bekannt,  nicht  zu  frisch  bereitet  und  nicht 
zu  alt  sein  darf. 

4.  Differenzieren  in  destilliertem  Wasser,  dem  einige  Tropfen  NH^ 
zugesetzt  sind,  bis  der  Schnitt  völlig  farblos  und  nur  die  kalk- 
haltigen Partieen  noch  gefärbt  sind. 

5.  Abspülen  in  Wasser. 

6.  Nachfärbung  mit  Safranin;  Alkohol,  Xylol,  Kanada. 

Die  Präparate  sind  haltbar  und  zeigen  den  Kalk  intensiv  violett^ 
die  Kerne  rot,  die  einzelnen  Kalkkömchen  treten  scharf  hervor. 

Gute  Besultate  habe  ich  auch  erhalten,  wenn  ich  die  Schnitte  gleich 
in  Hämatozylinlösung,  der  etwas  NH3  zugesetzt  war,  legte  und  dann 
nur  mit  Wasser  auswusch  ohne  weitere  Differenzierung.  Die  Häma- 
toxylinanmioniaklösung  hält  sich  nur  einige  Stunden  und  muß  immer 
frisch  bereitet  werden. 

Mit  dem  anderen,  von  mir  angewandten  Beizfarbstoff,  dem  Alizarin, 
habe  ich  häufig  bessere  Färbungen  erhalten,  und  kann  folgendes  Färbe- 
verfahren empfehlen: 

1.  Behandlung  mit  Oxalsäure,  wie  oben  angegeben. 

2.  Auswaschen  in  destilliertem  Wasser. 

3.  Einlegen  auf  2 — 5  Minuten  in  die  Farbstofflösung,  die  folgender- 
maßen bereitet  wurde:  eine  Messerspitze  der  20% igen,  im 
Handel  befindlichen  Paste  von  Alizarin  (Höchst)  wird  in  10  ccm 
Wasser  aufgeschwemmt  und  2 — 3  Tropfen  einer  33%  igen  Soda- 
lösung hinzugegeben,  Filtrieren. 

4.  Auswaschen  in  Wasser. 

5.  Alkohol^  Xylol,  Kanada. 

Hierdurch  wird  der  Kalk  intensiv  violett  gefärbt,  die  Zellkerne  sind 
schwach  in  einem  etwas  anderen  Farbentone  mitgefarbt,  eine  Nachfärbuug 
ist  also  nicht  nötig.  Die  Präparate  haben  sich  mir  nicht  immer  dauernd 
gehalten  und  blaßten  häufig  allmählich  ab. 

Auch  mit  dem  leichter  löslichen  sulfalizarinsauren  Natron  (Kahl- 
baum) habe  ich  gute  Resultate  erzielt;  weniger  gute  mit  anderen  Diffe- 
renzierungsmitteln, am  ehesten  noch,  wenn  die  mit  konzentrierter  wässeriger 
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Lösung  von  sulfalizariusaurem  Natron  getärbten  Schnitte  mit  Weigert- 
scher  Differenzierungsflüssigkeit  behandelt  wurden,  wobei  sich  ein  Zusatz 
Ton  Alkohol  zur  DifferenzierungsflUssigkeit  empfiehlt.  Solche  alkalische 
Differenzierungsmittel  kann  man  auch,  wie  oben  angegeben,  gleich  dem 
Alizarin  hinzusetzen,  so  z.  B.  auch  Natronlauge,  WEiGEBx'sche  Diffe- 
renzierungsflüssigkeit, Ammoniak,  Lith.  carbonic.  etc.  Die  Farbe  ist  dann 
häufig  eine  etwas  andere,  mehr  rote. 

Um  festzustellen,  in  welcher  chemischen  Verbindung  der  KsXk  im 
&ewebe  auftritt,  stehen  folgende  Reaktionen  zur  Verfügung:  kohlensaurer 
Kalk  wird  an  der  Entwicklung  von  Gasbläschen  auf  Zusatz  von  Säuren 
erkannt.  Für  den  Nachweis  der  Phosphorsäure  hat  v.  Kobsa  eine  sehr 
scharfe  Methode  angegeben,  die  auf  der  Bildung  von  phosphorsaurem 
Silber  und  nachträglicher  Reduktion  durch  das  Licht  beruht.  Der  ent- 
stehende Silbemiederschlag  ist  genau  auf  die  kalkhaltigen  Stellen  be- 
schränkt, ein  wesentlicher  Nachteil  besteht  darin,  daß  der  Silbernieder- 
schlag zum  großen  Teil  kristallinisch  ist,  ähnlich  wie  in  GoLOi-Präparaten, 
mithin  zur  feineren  Morphologie  der  Ealkablagerungen  nicht  yerwendbar 
ist.  Anstatt  das  phosphorsaure  Silber  zu  reduzieren,  kann  man  auch 
mit  Arg.  nitric.  behandeln,  gründlich  auswaschen  und  dann  durch 
Schwefelammonium  das  Silber  sichtbar  machen,  allerdings  ohne  Gewinn. 

Bessere  sehr  scharfe  Bilder  erzielt  man  jedoch  durch  folgende  auf 
der  Bildung  von  phosphorsaurem  Kupfer  beruhende  Methode: 

1.  Schnitte  auf  6  Minuten  in  ammoniakalische  Kupfersulfatlösung, 
die  Ammoniak  in  möglichst  geringem  Überschuß  enthält. 

2.  Gründlich  auswaschen  in  destilliertem  Wasser. 

3.  15  Minuten  in  WsiaEBT^sche  Hämatoxylinlösung. 

4.  Differenzieren  in  WEiGERT'scher  Differenzierungsflüssigkeit,   die 
zweckmäßig  auf  die  Hälfte  mit  Wasser  verdünnt  wird. 

5.  Wasser,  Alkohol,  Xylol,  Kanada. 

Daß  tatsächlich  die  Anwesenheit  der  Phosphorsäure  für  die  Reak- 
tion notwendig  ist,  und  nicht  etwa  hierbei  der  Kalk  direkt  mit  dem 
WEiGERT'schen  Hämatoxylin  einen  Lack  bildet,  läßt  sich  dadurch 
erweisen,  daß  nach  Umwandlung  des  phosphorsauren  Kalkes  in  Oxal- 
säuren durch  Einlegen  in  Oxalsäure  die  Färbbarkeit  mit  Kupfer- 
Hämatoxylin  aufgehoben  ist.  Andrerseits  ist  der  Mangel  der  Färbbar- 
keit mit  Kupfer- Hämatoxylin  nach  Einlegen  in  Oxalsäure  auch  zugleich 
ein  Beweis,  daß  tatsächlich  hierdurch  der  phosphorsaure  Kalk  in  Oxal- 
säuren umgewandelt  wird.  Die  Untersuchung  wiederum  zeigt,  daß  hier- 
bei keine  Kristalle  Ton  oxalsaurem  Kalk  resp.  Kupfer  gebildet  werden, 
daß  also  die  ganze  Färbung  auch  für  die  feinere  Morphologie  der  Kalk- 
ablagerungen verwendet  werden  kann.  Gerade  hierin  scheint  mir  diese 
Kupfermethode  einen  Vorteil  vor  der  sonst  ausgezeichneten  KossA'schen 
Silbermethode  zu  bieten. 
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Nicht  80  kräftig  gefärbte,  aber  auch  deutliche  und  brauchbare  Bilder 
erhält  man  bei  Umwandlung  in  phosphorsaures  Blei  und  Nachweis  des- 
selben als  Schwefelblei.    Die  Keaktion  ist  etwa  so  auszufuhren: 

1.  10  Minuten  in  konzentrierte  Bleiacetatlösung. 

2.  Gut  auswaschen  in  destilliertem  Wasser. 

3.  5  Minuten  in  Schwefelammonium. 

4.  Auswaschen  y   ev.   Nachfarbung   mit   Safranin,   Alkohol,    Xylol, 
Kanada. 

Sodann  habe  ich  noch  mit  Erfolg  die  Umwandlung  in  phosphor- 
saures Eisen  versucht,  und  Nachweis  desselben  teils  mit  Schwefelammonium 
teils  mit  Berlinerblaureaktion. 

Die  Schnitte  kommen  auf  einige  Minuten  in  eine  1  %  ^8^  Lösung 
von  Eisenchlorid,  werden  ausgewaschen  und  dann  entweder  in  Schwefel- 
ammonium gelegt  oder  in  Ferrocyankalium  und  Salzsäure.  Hierbei 
werden  die  kalkhaltigen  Partieen  sehr  deutlich  hervorgehoben,  morpho- 
logisch war  die  Färbung  wenig  brauchbar.  Daß  dadurch  zugleich  die 
Kerne  deutlich  dargestellt  werden,  hat  auch  Best  ^)  gefunden.  Es  be- 
ruht die  KernfärbuDg  auf  der  Darstellung  der  sauren  Zellbestandteile, 
mit  denen  sich  das  Eisen  chemisch  verbindet,  genau  so  wie  bei  der 
Eisenhämatoxylinfärbuog  und  bei  der  gewöhnlichen  Färbung  mit  Dela- 
FiELD'schem  Hämatoxylin  oder  Hämalaun,  wobei  das  Aluminium  das 
Eisen  vertritt.  Man  kann  die  Kerne  auch  gleich  mit  löslichem  Berliner- 
blau schön  zur  Darstellung  bringen.  Aus  dem  Gesagten  geht  hervor, 
daß  die  Färbung  keinen  Schluß  auf  den  Gehalt  der  Gewebe  an  mas- 
kiertem Eisen  (Best)  zuläßt.^ 

Die  bisher  angeführten  Methoden  des  Phosphorsäurenachweises 
mittels  Silber,  Kupfer,  Blei  und  Eisen  sind  sämtlich  nicht  unbedingt 
beweisend  für  Phosphorsäure.  Daß  die  Reaktionen,  bei  denen  Schwefel- 
ammonium oder  Ferrocyankalium  mit  Salzsäure  angewandt  werden, 
natürlich  bei  Anwesenheit  von  Eisen  keinen  Schluß  auf  Phosphorsäure 
gestatten,  ist  selbstverständlich.  Sicher  ist  der  Phosphorsäurenachweis 
nur  durch  molybdänsaures  Ammon  zu  erbringen.  Dieser  Nachweis  ge- 
lang mir  bei  den  Kalkablagerungen  in  der  Kaninchenniere  durch  Ein- 
tauchen der  dünnen  Schnitte,  wenige  Sekunden  lang,  in  eine  salpetersaure 
Lösung  von  molybdänsaurem  Ammon  (1  %),  Auswaschen  in  salpetersäure- 
haltigem Wasser  und  Reduktion  durch  Zinnchlorür.  Der  phosphorsaure 
Kalk  wird  intensiv  blau,  das  Gewebe  ganz  schwach  blau.  Längeres  Be- 
lassen in  der  Ammoniummolybdatlösung  verwischt  den  sonst  prägnanten 

^)  Verhandl.  d.  deutsch,  path.  Gesellscb.  1904. 

')  Anm.  während  der  Korrektur :  Ganz  neuerdings  hat  auch  Stoeltzner 
(Virch.  Arch.  Bd.  180  Heft  2  1905)  einige  dieser  and  noch  einige  andere 
Metallfärbungen  für  verkalkte  Gewebe  angegeben,  ohne  jedoch  auf  die  Be- 
deutung dieser  Reaktionen  gerade  für  die  Unterscheidung  der  verschiedenen 
Kalkverbindnngen  hinzuweisen. 
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Unterschied.  An  anderen  kalkhaltigen  Objekten  ist  mir  dieser  chemisch 
sichere  Nachweis  der  Phosphorsäure  nicht  geglückt,  da  das  Gewebe  sich 
zu  intensiv  mitfarbte. 

Schließlich  habe  ich  noch  des  Nachweises  von  fettsaurem  Kalk  zu 
gedenken.  Hierfür  kommt  die  von  Fisghleb^)  angegebene  Methode  in 
Betracht,  nach  der  die  Fettsäure  mit  Kupfer  verbunden  und  dieses  durch 
die  Lackbildung  mit  Hämatoxylin  nachgewiesen  wird.  Die  Unterscheidung 
von  phosphorsaurem  Kalk  ist  gegeben  dadurch,  daß  die  Färbbarkeit  mit 
Kupfer-Hämatoxylin  l^ei  Anwesenheit  von  fettsaurem  Kalk  nicht  ver- 
schwindet, wenn  man  die  Schnitte  vorher  in  wässerige  Salzsäurelösuog 
gelegt  hat. 


Kalkablagemng. 

Mit  den  angegebenen  Methoden  wurden  die  bei  Kaninchen  durch 
temporäre  Blutsperre  in  den  Nieren  experimentell  hervorgerufenen  Kalk- 
ablagerungen untersucht.  Der  Nachweis  des  Kalkes  ist  bereits  von  anderen 
(Litten,  Webba.  v.  Kossa)  in  ausreichender  Weise  geführt  worden. 
Es  gelang  demnach  auch  die  Färbung  mit  Alizarin  und  Hämatoxylin 
nach  Überführung  der  Kalkablagerungen  in  Oxalsäuren  Kalk.  Eisen  fand 
ich  ebensowenig  wie  Giebke  in  den  Kalkablagerungen  vor.  Die  Frage 
ist  hauptsächlich  die:  in  welcher  chemischen  Verbindung  tritt  der  Kalk 
auf?  Kohlensauren  Kalk  konnte  ich  ebensowenig  wie  v.  Kossa  konsta- 
tieren, im  Gegensatze  zu  Litten.  Die  Anwesenheit  von  phosphorsaurem 
Kalk  konnte  bewiesen  werden  vor  allem  durch  den  positiven  Ausfall  der 
Ammoniummolybdatreaktion,  sowie  der  übrigen  angegebenen  Reaktionen 
mit  Silber,  Kupfer,  Blei  und  Eisen.  Wichtig  erschien  sodann  in  erster 
Linie  die  Beantwortung  der  Frage,  ob  fettsaurer  Kalk  auftritt,  wie  dies 
Klotz  vermutet  hat.  Es  war  jedoch  nach  Einlegen  der  Schnitte  in 
2^0  ige  Salzsäure  auf  15  Minuten  die  Färbbarkeit  der  kalkhaltigen 
Partieen  mit  der  Kupfer-Hämatoxylinmethode  verschwunden.  Die  in 
Wasser  imlöslichen  höheren  Fettsäuren  hätten  jedoch  die  Reaktion  geben 
müssen,  wie  auch  ein  Vergleich  mit  einem  Stück  aus  einer  Pankreas- 
fettnekrose  zeigte.  Ich  habe  also  in  solchen  Kaninchennieren  keine  Fett- 
säure und  keinen  fettsauren  Kalk  auftreten  sehen.  Es  wurden  Kaninchen- 
nieren untersucht  2,  7^/^,  24  und  48  Stunden  nach  2  stündiger  tempo- 
rärer Ligatur  von  Arterie  und  Vene  einer  Niere. 

Da  nach  Einlegen  von  Schnitten  in  wässerige  2  %  ige  Salzsäurelösung 
auch  die  Reaktionen  mit  Silber  und  Kupfer  negativ  ausfallen,  so  wird 
damit  auch  die  Annahme  einer  Kalkeiweißverbindung  unwahrscheinlich. 
Man  hätte  sonst  wohl  zu  erwarten,  daß  das  nach  Entfernung  des  Kalkes 

1)  Centralbl.  f.  allgein.  Pathol.  XV  Nr.  22  p.  913   1904. 
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durch  Salzsäure  zurückbleibende  EUweiß  der  Kalkalbuminatverbinduug^ 
bei  der  Kupferreaktion  ein  Kupferalbuminat  bildete  und  so  zur  Dar- 
stellung gebracht  werden  könnte.  Immerhin  ist  dieser  Schluß  nicht 
zwingend,  andererseits  liegt  auch  kein  einziger  hinreichender  Beweis  für 
das  Vorhandensein  eines  Kalkalbuminates  yor  (vgl.  Aschoff  ^)).  Es  muß 
daher  das  Resultat  der  mikrochemischen  Untersuchung  dahin  zusammen- 
gefaßt werden,  daß  nur  phosphorsaurer  Kalk  mit  Sicherheit  nachgewiesen 
und  das  Vorhandensein  anderer  Kalkarten  mit  einiger  Wahrscheinlich- 
keit negiert  werden  konnte. 

Das  morphologische  Verhalten  des  Kalkes  ist  zwar  bereits  wieder- 
holt beschrieben  worden,  insbesondere  von  v.  Webba.  Da  jedoch  neuer- 
dings Bbodebsen  eine  durchaus  abweichende  Darstellung  gegeben  hat^ 
hebe  ich  noch  einmal  das  Tatsächliche  hervor.  Unterbindet  man  einem 
Kaninchen  2  Stunden  lang  Arterie  und  Vene  der  linken  Niere,  löst 
dann  die  Ligatur  und  untersucht  die  Niere  nach  48  Stunden,  so  findet 
man  ausgedehnte  Verkalkung  der  Tubuli  contorti  und  einzelner  gerader 
Kanälchen,  die  mit  den  Markstrahlen  verlaufen.  Neben  verkalkten  finden 
sich  auch  immer  unverkalkte  gewundene  Harnkanälchen.  An  den  Stellen 
geringerer  Verkalkung  ist  deutlich  zu  sehen,  daß  der  Kalk  innerhalb 
der  Epithelien  in  Form  feiner  Kömchen  gelagert  ist,  nicht  selten  sind 
auch  noch  ein  Kern  oder  Teile  desselben  nachweisbar.  Die  hierfür 
zweckmäßigste  Färbung  ist  wohl  die  oben  beschriebene  Hämatoxylinfärbung 
mit  Differenzierung  in  Ammoniak  und  Nachfarbung  mit  Safranin.  Ganz 
unzweckmäßig  ist  die  von  Bbodersfn  angewandte  Hämalaunfärbung,  deren 
alleinige  Verwendung  zum  Kalknachweis  auch  wohl  die  Ursache  seiner 
abweichenden  Befunde  ist.  Häufig  sieht  man,  wie  einzelne  verkalkte 
Zellen  sich  von  der  Wand  des  Kanälchens  abgelöst  haben  und  frei  im 
Lumen  liegen.  Sind  sehr  zahlreiche  Zellen  abgelöst,  so  bilden  sie  einen 
Cylinder  im  Lumen,  meist  aber  sind  die  Grenzen  zwischen  den  einzelnen 
Zellen  noch  deutlich  als  Spalten  erkennbar,  wie  dies  alles  bereits  von  früheren 
Autoren  beschrieben  ist.  Hyaline  Cylinder,  die  sich  nachträglich  etwa 
mit  Kalk  imbibiert  hätten,  habe  ich  nicht  gesehen. 

Auf  einen  Befund  jedoch  möchte  ich  noch  ganz  besonders  hinweisen, 
das  ist  das  Auftreten  des  Kalkes  in  granulärer  Anordnung.  Handelte 
es  sich  um  eine  einfache  Imbibition  toter  Zellen  mit  im  Blute  gelösten 
Kalkverbindungen,  so  wäre  eine  solche  Anordnung  unverständlich. 
Sie  wird  jedoch  leicht  verständlich  bei  der  Annahme,  daß  der  Kalk 
von  den  noch  lebenden  Zellen  aufgenommen,  granulär  umgesetzt,  aber 
nicht  mehr  von  der  durch  die  Blutsperre  geschädigten  Zelle  hat  abge- 
geben werden  können.  Da  die  Zelle  den  Kalk  in  gelöster  Form  aus- 
scheiden muß,  hauptsächlich  als  doppeltkohlensauren  Kalk,  so  wäre  für 
die  mangelhafte  Ausscheidung  eine  mangelnde  Produktion  von  Kohlensäure 


^)  Lubarsch-Ostertag's  Ergebnisse  VIII  p.  561    1902. 
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in  der  Zelle  verantwortlich  zu  machen,  die  wiederum  als  eine  Folge  der 
herabgesetzten  Zellatmung  erscheinen  würde. 

Eine  Stütze  für  die  Annahme,  daß  noch  die  lebende  Zelle  den  Kalk 
bereits  aufgenommen  hat,  kann  man  auch  darin  erblicken,  daß,  wie  auch 
Leutebt  und  Bbodersen  konstatierten,  gerade  die  verkalkten  Zellen 
?iel  Fett  enthalten.  Allerdings  ist  hierbei  in  Anlehnung  an  Fisghler  ^) 
vorausgesetzt,  daß  nur  die  lebende  Zelle  Fett  granulär  aufzunehmen 
imstande  ist.  Die  weiteren  Gründe,  die  eine  gehemmte  Kalksekretion 
als  Ursache  der  eigenartigen  Lokalisation  der  Kalkablagerungen  an- 
nehmen lassen,  hat  bereits  Leütert  ausführlich  auseinandergesetzt,  wo- 
rauf hier  nachdrücklich  verwiesen  sein  mag.  Vor  allem  ist  die  von 
V.  Wbera  durch  systematische  Untersuchung  festgestellte  Tatsache  von 
Wichtigkeit,  daß  nach  nur  1  stündiger  Unterbindung  der  Nierengefäße 
zwar  Kalk  in  gleicher  Weise  auftritt,  nach  7 — 9  Tagen  jedoch  wieder 
verschwindet.  Da  eine  Regeneration  fast  des  ganzen  Epithels  der  ge- 
wundenen Kanälchen  in  dieser  Zeit  nicht  angenommen  werden  kann^  in 
der  Tat  auch  Mitosen  vermißt  wurden,  so  bleibt  nur  die  auch  von 
y.  Webba  geteilte  Anschauung  übrig,  daß  die  lebende  Zelle  in  sich  den 
Kalk  aufhäuft,  aber  bei  nicht  zu  weit  gehender,  ihren  Tod  herbei- 
führender Schädigung  wieder  abzugeben  vermag.  Auch  Fischleb  fand 
in  derartig  geschädigten  Nieren  nach  6  und  nach  30  Tagen  keinen  Kalk 
vor.  Wenn  trotzdem  v.  Webba  nicht  den  Schluß  auf  eine  gehemmte 
Kalksekretion  zog,  weil  er  die  Verkalkung  auch  bei  Hunden  erhielt,  so 
ist  nur  auf  die  Tatsache  hinzuweisen,  daß  auch  der  Hund  Kalk  durch 
die  Nieren  ausscheidet. 

Diejenigen,  welche  in  dem  Auftreten  des  Kalkes  nicht  eine  ge- 
hemmte Sekretion  sehen,  nehmen  meist  an,  daß  durch  die  temporäre 
Anämie  eine  Koagulationsnekrose  eintritt  und  daß  dieses  geronnene  Ei- 
weiß eine  besondere  unaufgeklärte  Affinität  zum  Kalk  habe.  Dem- 
gegenüber ist  hervorzuheben,  einmal  daß  ein  solches  Kalkalbuminat  bis- 
her nicht  nachgewiesen  ist  und  weiterhin,  daß  man  eine  Koagulations- 
nekrose der  Nierenepithelien  durch  Vergiftung  mit  Amygdalin  hervor- 
rufen kann,  ohne  daß  Verkalkung  eintritt.  Die  Sekretionstheorie  könnte 
sich  dagegen  mit  dieser  Tatsache  leicht  abfinden  durch  die  Annahme, 
daß  bei  dieser  Vergiftung  die  Zellen  zu  schnell  getötet  würden,  als  daß 
es  noch  zu  einer  Kalkaufnahme  kommen  kann.  Sicher  wäre  es  von 
großem  Interesse  zu  untersuchen,  ob  eine  Verfettung  derartiger  Zellen 
eintritt. 

Es  erscheint  daher  im  hohen  Grade  wahrscheinlich,  daß  die  Kalk- 
ablagerung in  den  Tubuli  contorti  als  e^n  Ausdruck  gehemmter  Kalk- 
sekretion anzusehen  ist.  Ein  sicherer  Beweis  hierfür  kann  jedoch  nur 
geliefert  werden,  wenn  es  gelingt,  den  Ausscheidungsort  des  Kalkes 
direkt  festzustellen. 


i)  Virch.  Arch.  170. 


Über  Kalkablagerung  und  -Aasscheidung  in  der  Niere.  466 


Kalkausscheidnng. 

Nachdem  verschiedene  Versuche  mit  subkutaner  Injektion  von  Kalk- 
salzen beim  Kaninchen,  Hund  und  Maus  zu  verschiedenen  Zeiten  nach 
der  Injektion  ergebnislos  geblieben  waren,  habe  ich  Lösungen  von  Kalk- 
salzen intravenös  dem  Kaninchen  injiziert  und  hierbei  Befunde  in  den 
Nieren  erhoben,  die  die  Ausscheidung  des  Kalkes  in  den  Tubuli  contorti 
dartun. 

Es  folgen  einige  der  Versuche: 

1.  Einem  kleinen  Kaninchen  werden  in  die  Ohrvene  3  ccm  einer 
20  %  igen  wässerigen  Chlorkalciumlösung  injiziert.  Das  Tier  wird  matt, 
macht  einige  schnappende  Atemzüge,  erholt  sich  aber  sofort.  Darauf 
werden  noch  2  ccm  injiziert,  die  den  sofortigen  Tod  unter  dyspnoischen 
Erscheinungen  zur  Folge  haben.  Das  Blut  im  rechten  Herzen  ist  ge- 
ronnen, Herzstillstand.  Eintritt  des  Todes  3  Minuten  nach  Beginn  der 
Injektioneo. 

2.  Kleines  Kaninchen  erhält  in  die  Ohrvene  5  ccm  einer  1  %  igen 
wässrigen  Lösung  von  gljcerinphosphorsaurem  Kalk.  Darauf  noch  ein- 
mal 5  ccm.  Bei  der  dritten  Injektion  von  5  ccm  fallt  es  plötzlich  tot 
zusammen.  Eintritt  des  Todes  5  Minuten  nach  Beginn  der  Injektionen. 
Im  rechten  Herzen  geronnenes  Blut. 

3.  Um  die  durch  die  Kalksalze  leicht  erfolgende  zum  Tode  führende 
Blutgerinnung  zu  verhindern  und  längere  Zeit  die  Nieren  mit  Kalk- 
lösungen durchströmen  zu  könneo,  wurden  femer  einem  Kochsalzkaninchen 
in  leichter  Athemarkose  350  ccm  der  1  %  igen  wässerigen  Lösung  von 
glyzerinphosphorsaurem  Kalk  in  die  Vena  jugularis  einfließen  lassen. 
Es  trat  jedoch  auch  hier  bald  Herzstillstand  ein. 

Die  Nieren  dieser  Kaninchen  wurden  sämtlich  in  10^/^iges  Pormol 
unmittelbar  nach  dem  Tode  gelegt  und  nach  1 — 2  Tagen  auf  dem  Qefrier- 
mikrotom  geschnitten.  In  allen  Nieren  ergab  sich  der  gleiche  Befund, 
wenn  die  Schnitte  nach  der  oben  angegebenen  Kupfer-Hämatoxylinmethode 
behandelt  werden. 

Bei  schwacher  Vergrößerung  haben  die  Tubuli  contorti  einen  grauen 
Ton.  Bei  starker  Vergrößerung  (Olimmersion)  erkennt  man  in  den 
Epithelien  der  meisten,  jedoch  nicht  aller  Tubuli  contorti  zahlreiche 
runde  schwarze  Kömchen  von  häufig  ungleichmäßiger,  aber  nicht  sehr 
voneinander  abweichender  Größe.  Die  Kömchen  liegen  häufig  deutlichst 
in  radiär  zum  Lumen  gestelltenReihen  in  den  äußeren  zwei  Dritteln  der 
Zellen.  Die  Bilder  stimmen  so  sehr  mit  den  von  Bibbert  ^)  bei  Lithion- 
karmininjektionen  gesehenen  und  dargestellten  überein,  daß  hier  darauf 
verwiesen  werden  kann.    Finden  sich  in  den  Zellen  weniger  Körnchen, 


^)  RiBBERT,  Zeitschr.  f.  allgem.  PhyBiolog.  IV.  Taf.  7  Fig  1  1904. 
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so  erinnert  das  Bild  eher  an  die  von  Abnold^)  abgebildeten  Befunde 
bei  vitaler  Injektion  von  Methylenblau  bei  Mäusen.  Es  braucht  danach 
nicht  weiter  ausgeführt  zu  werden,  daß  die  beschriebenen  Kömchen  in 
nächster  Beziehung  zu  den  ALTMANN'schen  Granula  der  NierenepitheUen 
stehen,  und  ich  verweise  auf  die  von  Israel')  in  der  Nierenrinde  des 
Kaninchens  dargestellten  und  abgebildeten  Granulabilder  mittels  der 
ALTMANN'schen  Granulafärbung.  Daß  diese  Granula  in  ihrer  Anordnung 
der  Stäbchenstruktur  y  wie  sie  zuerst  Heidenhain  nachgewiesen  hat, 
folgen,  ist  bereits  wiederholt,  insbesondere  von  Abnold,  hervorgehoben 
worden.  Andere  Färbungen  als  mit  Kupfer -Hämatoxylin  sind  mir 
nicht  gelungen,  vor  allem  ist  es  nicht  geglückt,  die  Granula  nach  Oxal- 
säurebehandlung mit  Alizarin  zur  Vorstellung  zu  bringen.  Da  diese 
Färbemethoden  jedoch  an  Schärfe  hinter  der  Kupferhämatoxylinmethode 
bedeutend  zurückstehen,  halte  ich  den  Schluß  nicht  ffir  berechtigt,  daß 
es  sich  darum  nicht  um  Kalkgr^nula  gehandelt  hat.  Der  negative 
Ausfall  mit  der  KossA'schen  Silbermethode  ist  noch  weniger  von  Be- 
deutung. Andererseits  aber  ist  es  mir  weder  in  normalen  Kaninchennieren 
noch  in  einer  solchen  mit  trüber  Schwellung  (Niere  nach  27  stündiger 
Zirkulationsstörung  in  der  anderen  Niere)  gelungen,  derartige  Gebilde 
mit  Kupferhämatoxylin  darzustellen.  Um  schließlich  den  Beweis  noch 
sicherer  zu  führen,  habe  ich  folgenden  Versuch  angestellt: 

4.  Einem  mittelgroßen  Kaninchen  wird  in  leichter  Athernarkose  die 
linke  Niere  von  einem  Lumbaischnitt  aus  exstirpiert.  10  Minuten  darauf 
beginnt  die  Infusion  einer  körperwarmen  1  ^/^  igen  wässerigen  filtrierten 
Lösung  von  glyzerinphosphorsaurem  Kalk  in  die  Vena  jugularis.  Es  fließen 
140  ccm  ein.  Eine  Minute  darauf  tritt  der  Tod  ein.  Blut  nirgends  ge- 
ronnen, stark  verwässert.  Beide  Nieren,  von  denen  also  die  linke  nicht 
mit  Kalklösung  durchströmt  war,  werden  in  10  %  igö^i  Formol  gehärtet,  auf 
dem  Gefriermikrotom  geschnitten.  In  der  rechten  Niere  sind  die  oben 
beschriebenen  Granula  leicht  mit  Kupferhämatoxylin  darstellbar,  in  der 
linken  sind  alle  Färbeversuche  ergebnislos.  Ich  schließe  hierans,  daß 
die  nach  intravenöser  Kalkinjektion  beim  Kaninchen  in  den  Tubuli  con* 
torti  auftretenden,  mit  Kupferhämatoxylin  darstellbaren  Körnchen  Kalk- 
granula entsprechen.  Da  auch  nach  vorheriger  Behandlung  mit  Salzsäure 
und  Alkoholäther  die  Färbung,  wenn  auch  schwächer,  gelingt,  so  liegt 
möglicherweise  eine  Kalkeiweißverbindung  vor. 

Außer  diesen  Granula  sieht  man  häufig  im  Lumen  der  Tubuli  con- 
torti  der  Zelloberfläche  anliegende,  sowohl  mit  Kupferhämatoxylin  als 
mit  DELAFiELD'schem  Hämatoxylin  stark  gefärbte,  Säume  auftreten,  die 
sich  noch  vom  Lumen  zwischen  die  Zellen  in  den  Battleisten  fort- 
setzen und  hier  häufig  kolbig  endigen.    Solche  Bilder  sah  auch  Schmidt 


1)  Aenold,  V.  A.  169  Taf.  I  Fig.  6  u.  7   1902. 
'')  Virch.  Arch.  123  p.  310  1891. 
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beim  Stadium  der  KarmiDausscheiduDg,  und  ich  verweise  auf  die  von 
ihm  abgebildeten  Befunde.^)  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  bereits 
ins  Lumen  abgeschiedenen,  aber  noch  nicht  weiter  transportierten  Kalk. 
Eine  Zusammensetzuog  aus  Körnchen  habe  ich  in  diesen  Säumen  nicht 
wahrgenommen. 

Sehr  häufig  werden  die  Kerne  der  Epithelien ,  in  denen  die  Kalk- 
granula auftreten,  ebenfalls  mit  Kupferhämatoxylin  gefärbt,  während  alle 
übrigen  Kerne  ungefärbt  sind.  Ich  weise  zur  Deutung  dieses  Befundes 
darauf  hin,  daß  auch  Heidenhain  bei  Injektion  von  größeren  Indig- 
karmindosen  die  Kerne  gefärbt  fand,  eine  Tatsache,  die  zur  Sekretion 
anscheinend  nicht  in  Beziehung  steht. 

Weder  in  den  geraden  Hamkanälchen  noch  in  den  Glomeruli  habe 
ich  irgend  welche  Befunde  erheben  können. 


Zusammenfassung. 

1.  Die  Ausscheidungsstätte  der  Kalksalze  in  der  Kaninchenniere 
sind  die  Tubuli  contorti. 

2.  Die  in  den  HEiDENHAiK'schen  Stäbchen  der  Epithelien  liegenden 
ALTMANN'schen  Granula  stehen  zur  Kalksekretion  in   naher  Beziehung. 

3.  Die  bei  temporärer  Blutsperre  in  der  Kaninchenniere  auftretenden 
Kalkablagerungen  in  den  Tubuli  contorti  entsprechen  einer  gehemmten 
Kalksekretion. 


0  Pflüger's  Arch.  48  Taf.  II  Fig.  3  u.  4. 
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XXIV. 
über  Akromegalie. 

Von 

Dr.  S.  Sohoenborn, 

Privatdozent  f&r  innere  Medizin. 
Ans  der  mediz.  KHnik  za  Heidelberg  (Dir.:  Gbheimerat  Prof.  Dr.  Ebb). 

Uena  Tafel  XTin. 


Von  der  Veröffentlichung  P.  Mabie's*)  (1886)  bis  zum  Erscheinen 
seiner  großen  Monographie  zählt  Stebnbebg')  (1897)  38  pathologisch- 
anatomische Untersuchungen  von  sicheren  Fällen  von  Akromegalie.  Dazu 
kamen  noch  neun  Fälle,  die  vor  der  grundlegenden  Arbeit  Mabie's 
—  sozusagen  ,,prähistori8ch",  wie  Stebnbebg  sich  ausdrückt  —  er- 
schienen sind  und  ebenfalls  zweifellose  Fälle  darstellen.  Demgegen- 
über hat  er  210  sichere  klinische  Beobachtungen  zusammengestellt. 
Seither  ist  die  Literatur  speziell  über  klinisch  beobachtete  Fälle  noch 
bedeutend  angeschwollen  und  namentlich  differentialdiagnostisch  viel 
Material  zusammengetragen  worden.  Auch  die  Zahl  der  pathologisch- 
anatomischen Befunde  hat  erheblich  zugenommen;  ich  glaube  nicht  za 
hoch  zu  greifen,  wenn  ich  die  seit  1897  erschienenen  sicheren  Sektions- 
befunde auf  etwa  30  schätze.  Darunter  sind  aber,  wie  auch  STEBNBEBa 
an  seinem  Material  hervorhebt,  keineswegs  lauter  gleichwertig  genau 
untersuchte  Fälle,  vielfach  sind  auch  klinische  Beobachtung  und  ana- 
tomischer Befund,  zumal  wo  sie  aus  verschiedenen  Quellen  stammen, 
von  ungleicher  Genauigkeit.  Demgegenüber  dürfte  sich  wohl  die  Ver- 
öffentlichung jedes  einheitlich  beobachteten  Falles  mit  Sektionsbefund 
einstweilen   noch  lohnen,   zumal  wo   er,  wie   der  im  Nachfolgenden  be- 


^)  Revoie  de  M6decine   1886. 

2)  Monographie  in  NothnagePe  Spec.  Path.  u.  Ther.  Bd.  VH,  2  (1897). 
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schriebene,  einige  vom  typischen  Befunde  abweichende  Besonderheiten 
aufweist.  Die  Seltenheit  der  Erkrankung  wird  auch  heute  noch  z.  B. 
dadurch  charakterisiert,  daß  Bknda^)  der  Ansicht  ist,  daß  er  mit  vier 
selbst  sezierten  sicheren  Fällen  (unter  8000  Sektionen)  der  Anatom  sei, 
der  damals  die  meisten  Fälle  unter  den  Händen  gehabt  hatte. 

Für  die  Theorie  der  Akromegalie  freilich  bringen  alle  neueren 
Arbeiten  wenig  BeweismateriaL  Auch  der  nachstehende  Fall  macht 
davon  keine  Ausnahme  —  schon  durch  die  Mannigfaltigkeit  der  bei  ihm 
beobachteten  Veränderungen  —  und  der  Übersicht  von  C.  Benda  (1903) 
über  die  Pathogenese  der  Erkrankung  ist  auch  heute  kaum  etwas  hinzu- 
zufügen. Ich  komme  darauf  weiter  unten  noch  kurz  zurück  und  lasse 
jetzt  meine  Beobachtung  folgen. 

H.  S.,  66  Jahre,  Jurist.  In  der  mediz.  Klinik  verpflegt  viermal  im 
Laufe  des  Jahres  1904,  jedesmal  einige  Wochen.   Gestorben  28.  IX.  1904. 

Die  Familienananmese  ergibt  außer  nervöser  Belastung  keine  Be- 
sonderheiten. 

Patient  machte  außer  verschiedenen  Kinderkrankheiten  in  der  Jugend 
noch  eine  schwere  Leberafifektion  durch,  deren  Charakter  sich  nicht  mehr 
feststellen  ließ.  —  Vor  23  Jahren  zum  erstenmal  akuter  Gelenk- 
rheumatismus, der  seither  häufig  rezidivierte.  Seit  einem  der  Rezidive 
sei  vom  Arzte  ein  Herzfehler  beobachtet  worden.  Seither  öfters  ge- 
legentliche asthmatische  Beschwerden,  die  auf  das  Herz  zurückgeführt 
wurden;  eine  Badekur  in  Nauheim  wurde  deshalb  gemacht.  Seit  den 
90er  Jahren  häufig  NiereiSkoliken  (typisch  beschrieben)  von  mittlerer 
Schwere;  seit  14  Jahren  gingen  gelegentlich  Nierensteine  ab.  Bei  etwa 
normaler  Harnmenge  ständig  etwas  Eiweiß  im  Urin.  Die  bei  dem 
Gelenkrheumatismus  auftretenden  Gelenkschwellungen  an  Händen  und 
Füßen  führten  seit  etwa  10  Jahren  zu  konstant  bleibenden  Verdickungen 
der  (kleinen)  Hand-  und  Fußgelenke  und  wurden  seither  als  gichtisch 
aufgefaßt.  —  Seit  März  1904  nächtliche  Anfälle  von  kardialem  Asthma 
mit  schweren  Kollapszuständen  etc. ;  wegen  dieser  Symptome  sucht  Patient 
die  Klinik  auf. 

Während  die  Hände  des  Kranken  schon  von  jeher  sehr  groß  (ob 
pathologisch  ?)  gewesen  sein  sollen,  wurden  eine  auffallige  Vergrößerung 
des  Unterkiefers  (zuerst),  dann  der  Lippen,  der  Zunge,  der  Nase,  der 
Stirn  seit  9  Jahren  von  der  Umgebung  des  Kranken  bemerkt  und  Patient 
darauf  aufmerksam  gemacht.  Schon  vor  einigen  Jahren  wurde  diese 
Veränderung  als  Akromegalie  aufgefaßt.  Nun  beobachtete  Patient  auch 
ein  allmähliches  Wachsen  der  genannten  Gesichtspartieen,  das  Gesicht 
wurde  mehr  und  mehr  verunstaltet.  Dagegen  ist  ein  erhebliches  Wachs- 
tum der  Hände  und  Füße  in  dieser  Zeit  nicht  zu  beobachten  gewesen 
(Zuengewerden  der  Schuhe  und  Handschuhe  ist  nicht  aufgefallen).   Patient 

')  Deutsche  KUnik  Bd.  III  (1903). 
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wurde  immer  schwerer  und  unbehilflicher,  die  Wirbelsäule  wurde  steifer. 
Die  Körpergröße  und  auch  der  Kopfumfang  (Hut)  sollen  sich  nicht 
nennenswert  verändert  haben.  —  Seit  etwa  zwei  Dezennien  hat  sich  bei 
dem  Patienten  eine  Struma  ausgebildet.  —  Bei  alledem  waren  die  Be- 
schwerden des  Kranken  relativ  gering.  Die  Arbeitsfähigkeit  hat  keines- 
wegs gelitten;  niemals  Kopfweh,  sehr  selten  Schwindelgefühl.  Niemals 
Sehstörungen,  nur  häufig  chronische  Conjunctivitis.  Dagegen  ist  Patient 
schon  seit  Dezennien  schwerhörig.  Es  bestehen  keinerlei  Lähmungen. 
Libido  sexualis  stets  gering.  Zucker  im  Urin  soll  nie  beobachtet  worden 
sein.  Magen-  und  Darmstörungen  irgendwelcher  Art,  außer  gelegent- 
licher Übelkeit,  kamen  nicht  vor. 

In  letzter  Zeit  häufig  etwas  Husten. 

Der  am  3.  April  1904  erhobene  Befund,  der  mit  allen  späteren 
Untersuchungen  bis  zum  27.  September  1904  übereinstimmt,  ergab 
folgendes.^) 

Mittelgroßer,  keineswegs  riesenhafter  Mann  (173  cm).  Ernährungs- 
zustand gut,  Muskulatur  großenteils  schlaff,  aber  nirgends  eigentlich 
stärker  atrophisch.  Patient  bewegt  sich  trotz  anscheinend  großer  Un- 
behilflichkeit  rasch  und  nicht  ungewandt.  An  den  Beinen  mäßige  Ödeme. 
Keine  Drüsenschwellungen,  weder  am  Halse  noch  in  den  Hüftbeugen 
nennenswert.  Gesichtsfarbe  gelbweiß,  kränklich,  keine  Cyanose.  Links 
Conjunctivitis  chronica. 

Die  Haut  ist  fast  durchweg  hypertrophisch  und  läßt  sich  in  dicken 
Falten  abheben.  Sehr  starke  Schweißabsonderung.  Haare  weiß,  überall 
noch  reichlich  vorhanden. 

Beiden  Lappen  der  Thyreoidea  gehört  eine  große,  derbe,  nicht 
pulsierende  Struma  an,  die  klinisch  als  Struma  cystica  imponiert. 

An  den  Gelenken  finden  sich  sichere  Veränderungen  nur  an  den 
Interphalangealgelenken  der  Finger ,  welche  Steifigkeit ,  Bewegungs- 
bescbränkung  und  eine  verschieden  hochgradige,  ziemlich  gleichmäßige 
Verdickung  der  Gelenkenden  der  Knochen  sowie  der  Gelenkkapsel  zeigen. 
Tophi  oder  sonstige  sichere  gichtische  Veränderungen  fehlen. 

Thoraxorgane:  Sternaldämpfung  (nicht  ausgesprochen  „becher- 
förmig", sondern  ziemlich  gleichmäßig  über  dem  ganzen  Manubrium  und 
einem  Teil  des  Corpus  st),  Herzdämpfung  nach  links  tmd  rechts  je 
einen  Querfinger  verbreitert.  Systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze, 
nach  der  Basis  zu  abnehmend.  Accentuierter  zweiter  Pulmonalton. 
Mäßige  Irregularität.  Puls  90,  klein,  schwer  unterdrückbar,  Arterien 
geschlängelt  und  hart.  —  Nirgends  Varicen.  —  Lungen:  mäßiges  Em- 
physem und  Randatelektase.  —  Keine  Pulsdifferenz  zwischen  rechts 
und  links. 

^)  Vgl.  bezüglich  der  Gesichtszüge  die  Tafel  XVIII. 
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Abdominalorgane:  Kein  Ascites.  Trotz  schlaffer  Bauchdecken 
keine  Resistenzen  fUhlbar.  Leber  und  Milz  weder  perkutorisch  ver- 
größert noch  mit  Sicherheit  fühlbar.  Stuhlentleerung  normal.  Urin 
hellgelb,  sauer  1200 — 2000  ccm  in  24  Stunden,  spezifisches  Grewicht 
durchschnittlich  1020,  Eiweiß  7« — ^%o'  Mikroskopisch  reichliches  Sedi- 
ment mit  viel  Uraten,  viel  hyalinen  und  einzelnen  granulierten  Cylindern ; 
bisweilen  wurden  Erythrocyten  in  größerer  Menge  und  Nierenepithelien 
gefunden.    Niemals  Zucker. 

Blutdruck:  170  mm  Hg  (Gäbtneb). 

Wirbelsäule:  Mäßig  ausgesprochene  Kyphose  im  Dorsalteil;  Be- 
wegungsbeschränkung gering.  —  Körpertemperatur  stets  afebril. 

Nervensystem  vollkommen  intakt.  Psyche  durchaus  normal, 
Patient  ist  geistig  regsam,  lebhaft,  in  keiner  Weise  (oach  dem  Urteil 
seiner  Umgebung)  gegen  früher  verändert.  Hirnnerven  intakt,  speziell 
keine  Veränderung  der  Augenbewegungen,  des  Augenhintergrundes,  keine 
Hemianopsie.  Pupillen  gleichweit  und  normal  reagierend.  Die  ziemlich 
hochgradige  Schwerhörigkeit  steht  mit  chronischen  Mittelohrkatarrhen 
in  Zusammenhang.  Exophthalmus.  Peripheres  Nervensystem  durch- 
aus normal. 

Stimme  rauh,  heiser,  laut,  aber  eher  von  hoher  als  auffallend 
tiefer  Lage. 

Sprache  lebhaft,  rasch,  keineswegs  verlangsamt. 

Akromegalische  Veränderungen:  Am  auffallendsten  ist  das 
Gesicht  betroffen  (Taf.  XVIII).  Die  Arcus  superciliares  sind  stark  vor- 
getrieben, die  ganzen  Jochbeine  sind  bedeutend  verdickt,  auch  der  Unter- 
kiefer ist  enorm  groß,  ohne  aber  den  Oberkiefer  nach  vorn  zu  überragen.^) 
Die  Orbitae  sind  nicht  nennenswert  erweitert,  die  Augen  liegen  eher  etwas 
tief  und  werden  von  den  enormen  Wülsten  der  —  teilweise  ektropionierten 
—  Augenlider  fast  verdeckt.  Überhaupt  sind  auch  die  Weichteile  durch- 
weg hochgradig  verdickt,  so  namentlich  die  Lippen,  die  enorm  dicke  und 
breite  Zunge,  die  Haut  der  Stirn,  die  zwischen  den  Augenbrauen  zwei 
mächtige  senkrechte  Falten  bildet,  die  Ohren  und  namentlich  die  ge- 
waltige Nase,  deren  „schwermütiger  Humor"  (Benda)  den  wilden  und 
drohenden  Ausdruck  des  typisch  akromegalischen  Gesichts  etwas  korri- 
giert. Die  Gesichtsform  ist  mehr  der  gewöhnliche  „type  ovoide"  trotz 
der  auch  sehr  bedeutenden  Breitenausdehnung  des  Gesichts.  Besonders 
unverhältnismäßig  ist  die  Z  u  n  g  e ,  die  gleichsam  in  dem  auch  schon  sehr 
vergrößerten  Munde  keinen  Platz  hat,  schon  im  Ruhezustande  bis  dicht 
an  die  Zahnreihen  reicht  und  den  Kranken  zwingt,  den  Mund  beständig 
(bei  Tage  wie  im  Schlafe)  halb  geöffnet  zu  halten. 

Der  Thorax  besitzt  eine  auffallende  Tiefe,  das  Sternum  geht  schräg 
von    hinten    oben   nach   vorn    unten    und   ist   selbst   mächtig    verdickt. 


^)  Eine  ausgesprochene  Prognathie  oder ,, Progenie ^^  besteht  also  keineswegs. 
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weniger  yerdickt  scheinen  die  langen  BöhrenknocheD,  während  die  linke 
Clayicula  mit  dem  Sternum  synostotiscb  verwachsen  ist.  Sonst  sind 
Synostosen,  Exostosen,  Hyperostosen  nirgends  in  erheblichem  Grade  nach- 
weisbar, nur  die  Rauhigkeiten  der  Muskelansatzstellen  sind  besonders  an 
Humerus  und  Femur,  auch  an  der  Tibia  etwas  verdickt. 

Die  Extremitäten  sind  in  toto  ebensowenig  verlängert  als  der  ganze 
Körper,  aber  Füße  und  Hände  sind  doch  auffallend  groß,  plump  und 
ungeschlacht.  Die  Knochen  der  Finger  sind  weniger  verlängert  als  ver- 
dickt und  die  Hand  in  toto  verbreitert  („main  en  battoir^'  nach  Pi£BB£ 
Marie),  so  daß  der  Eindruck  von  „Bärentatzen"  hervorgerufen  wird. 
Aber  die  Veränderungen  sind  an  Händen  und  Füßen  doch  relativ  er- 
heblich geringer  als  am  Gesicht,  dessen  groteske  Züge  schon  auf  große 
Entfernung  hin  auch  dem  Unbefangenen  auffallen. 

Die  (unbedeutende)  Kyphose  und  die  gleichfalls  außer  an  den 
Händen  nur  unerheblichen  Gelenkveränderungen  wurden  oben  bereits 
erwähnt. 

Eine  Köntgenaufnahme  wurde  nicht  gemacht.  Im  allgemeinen  kann 
man  sagen,  daß  die  Hypertrophie  der  Knochen  und  Weichteile  eine 
gleichmäßige  war,  womit  jedoch  über  ihre  zeitliche  Ausbildung  nichts 
gesagt  sein  soll.  In  den  6  Monaten,  die  wir  den  Kranken  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatten,   traten  nennenswerte  Wachstumsvorgänge  nicht   auf. 

Ich  lasse  nun  die  Zahlen  für  die  verschiedenen  Körpermaße  folgen 
(in  mm). 

Gesamtkörperlänge  1 739 

Entfernung  der  Fußsohlen  vom 

1.  Kinn  1500 

2.  Schulter  1480 

3.  Ellenbogen  1170 

4.  Handgelenk  910 

5.  Symphyse  840 

6.  oberer  Rand  der  Patella  540 

7.  Trochanter  930 

8.  Malleol.  ext.  60 
Schulterbreite  430 
Brustumfang  1165 
Größter  Kopfumfang  640 
Größte  Länge  des  Kopfes  320 

„       Breite    „  „  166 

Stirn  breite  126 

Gesichtshöhe  A  (Haarrand-Kinn)  260 

„  B  (Nasenwurzel-Kinn)  180 

Gesichtsbreite  a  (Jochbögen)  160 

„  b  (Kieferwinkel)  180 
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Distanz  der  inneren  Augenwiokel  40 

„         „    äußeren  „  120 

'  Nase,  Höhe  60 

„      Länge  50 

„      Breite  60 

Ohr,  Höhe  r.  80    1.  76 

Entfernung  des  Ohrloches  von  der 

Nasenwurzel  166 

Mund,  Länge  80 

Zunge,  Breite  80 

Unterkiefer,  Höhe  60 

„  Länge  210 

Unterlippe  (Dicke)  26 

Hand,  Länge  (Mittelfinger)  r.  190    1.  185 

„      Breite  100 

„      Umfang  230 

Fuß,  Länge  280 

„      Breite  106 

Bei  diesen  Ausmaßen,  die  ich  absichtlich  nach  dem  in  einer  der 
letzterschieuenen  genauen  Beobachtungen  ^)  gebrauchten  Schema  zu- 
sammengestellt habe,  fallen  vor  allem  die  riesigen  Werte  für  Gesicht  und 
Kopf  auf,  während  die  Werte  für  Hand  und  Fuß,  Körperlänge  etc. 
hinter  den  bei  Israel  erwähnten  in  der  Mehrzahl  zurückbleiben.  Ich 
werde  auf  diesen  Punkt  noch  zurückkommen. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  gestaltete  sich  in  keiner  Richtung 
besonders  bemerkenswert.  Die  Myokarditis  stand  im  Vordergrunde  des 
Krankheitsbildes.  Häufige  Anfälle  von  Asthma  cardiale  folgten.  Es 
traten  allmählich  zunehmende  Ödeme,  Ascites,  Stauungsbronchitis  auf. 
Die  Irregularität  der  Herzaktion  nahm  zu.  Die  Urinmengen  wechselten, 
doch  war  eigentlicher  Stauungsham  selten.  Mehrfach  werden  kleine 
Hamsäuresteine  im  Urin  gefunden,  ohne  daß  Koliken  vorausgingen.  Da- 
gegen war  der  Harn  stets  zuckerfrei.  Die  Psyche  war  bis  zuletzt  völlig 
ungestört,  die  Stimmung  im  allgemeinen  trotz  des  schweren  Leidens  eine 
heitere.  Sehstörungen  irgendwelcher  Art  wurden  nicht  beobachtet.  Der 
Tod  erfolgte  am  28.  IX.  1904  plötzlich  fast  ohne  Agone. 

Das  Ergebnis  der  Obduktion  (Geh.- Rat  Arnold)  war  das  Folgende. 2) 

Männliche  Leiche  von  großer  Statur,  kräftigem  Knochenbau,  reichlicher 
Panniculus  adiposus.  Allgemeines  Anasarca.  Die  Weichteile  des  Gesichts 
stark  hypertropbiert,  durch  das  Anasarca   noch    vergrößert.     Lippen  wulstig, 

^)  O.  IsRAÜL,  Der  Akromegale  Kauerauf,  Virchow*s  Archiv  Bd.  164 
1901. 

-)  Den  genauen  Sektionsbefund ,  mit  Ausnahme  der  mikroskopischen 
Untersuchung,  verdanke  ich  der  Güte  von  Herrn  Geheimerat  Arnold,  den  ich 
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dick.  Mund  geöffnet,  ans  der  Öffnung  ragt  die  stark  vergrößerte  Zunge 
heraus.  Hypertrophie  der  Nase,  der  Ohren-  und  Kinngegend.  Diese  Ver- 
größerung betrifft  namentlich  die  Weichteile  des  Gesichts,  besonders  der 
unteren  Hälfte,  weniger  sind  die  Hand  und  der  Fuß  vergrößert;  die  Ver- 
größerung derselben  ist  hauptsächlich  auf  Rechnung  des  Anasacra  zu  setzen. 
Stärkere  Exostosen  oder  Osteophyten  sind  nicht  durchzutasten. 

Schädeldecke  stark  verdickt,  wesentlich  Diploe  betreffend.  Durch- 
messer der  Schnittfläche  sagittal  20,5  cm,  größte  Breite  15  cm,  Dicke  vom 
1,2,  seitlich  0,6,  hinten  1  cm.  TJmfang  57  cm.  —  Schon  bei  Herausnahme 
des  Gehirns  sieht  man,  wie  sich  die  vergrößerte,  lappige  Hypophyse  aus  der 
Sella  hervorwölbt,  namentlich  in  der  Medianlinie.  Am  herausgenommenen  Ge- 
hirn bemerkt  man  eine  leichte  Abplattung  der  Optici.  Die  Basalgefaße  sind 
erweitert,  geschlängelt,  mäßig  arteriosklerotisch.     Gewicht  des  Gehirns  1500  g. 

Die  Hypophysis  ist  etwa  aufs  Doppelte  vergrößert,  kleinlappig.  Die 
Hinterwand  der  Sella  turcica  erscheint  verdünnt. 

In  der  Bauchhöhle  ca.  2  1  gelblicher ,  klarer  Flüssigkeit.  —  Am 
Thorax  fallen  die  verdickten  Knorpelknochengrenzen  auf,  die  Verdickung  tritt 
namentlich  auf  der  Innenseite  zutage.     Stemum  verdickt. 

H  e  r  z  ^)  stark  vergrößert,  etwa  2  ^g  nial  der  Faust  der  Leiche.  Gewicht 
1200  g.  An  der  Vergrößerung  nehmen  alle  Abschnitte  teil,  besonders  aber 
der  linke  Ventrikel.  Die  Wand  derselben  ist  trotz  Erweiterung  der  Höhle 
stark  hypertrophisch.  Die  Muskulatur  ist  hellbräunlicb ,  hier  und  da  hellere 
Streifen  (Verfettungen).  Die  Klappen  sind  zart,  nirgend  ältere  oder  frischere 
Auflagerungen.  Die  Kranzarterien  zeigen  hier  und  da  verfettete  Flecken  an 
der  Intima. 

Aorta  nur  geringgradig  arteriosklerotisch.  Linke  Pleura  mehrfach 
fest  adhärent,  rechte  frei. 

Lungen  beide  500  g  schwer,  klein,  Bläschen  erweitert,  überall  gut 
lufthaltig.  Bronchien  leicht  erweitert.  Wand  atrophisch,  im  Lumen  eiteriger 
Schleim.     Bronchialdrüsen  ohne  Besonderheit. 

Fett  (Thymusreste?)  im  oberen  Mediastinum  nicht  wesentlich  ver- 
mehrt. 

Schilddrüsenlappen  beide  mäßig  vergrößert,  namentlich  links,  wo 
ein  größerer  Lappen  sich  in  die  Tiefe  (substemal)  erstreckt.  Auf  den  Durch- 
schnitt erscheint  sie  cystisch,  mit  Vermehrung  und  Verhärtung  (Verkalkung) 
des  interstitiellen  Gewebes. 

Zunge  stark  vergrößert. 

Milz:  260  g  schwer,  derb,  hart.  Kapsel  verdickt  mit  fibrösen  Auf- 
lagerungen.    Trabekel  werk  sehr  deutlich. 

In  der  Mitte  des  Jejunum  eine  ringförmige  Einschnürung,  die  sich 
derb,  wulstig  anfühlt  und  offenbar  im  Lumen  stark  prominiert,  wodurch  eine 
beträchtliche  Stenose  hervorgerufen  wird  (Tumor). 

Das  zugehörige  Mesenterium  ist  etwas  narbig  herangezogen.  Im  Radius 
der  Schnürfurche  zwei  sehr  derbe,  bohnengroße  Lymphdrüsen.  Auf  dem 
Durchschnitt  gleichmäßig  graurot.  Im  übrigen  ist  der  Darm  etwas  ödematös, 
sonst  ohne  Besonderheiten. 

Magen  desgleichen ;  im  Fundus  eine  flache  blaurote  Suffusion  unter  der 
Schleimhaut.     Gallen wege  durchgängig. 


hierfür  wie  für  die  Überlassung  des  pathologisch-anatomischen  Materials  meinen 
ergebensten  Dank  ausspreche. 

^)  Herzmaße:  24:  16  :  11   cm. 
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Leber  2000  g  schwer;  an  der  Vorderfläche  eine  oberflächliche  strahlige 
Narbe.  Auf  dem  Durehschnitt  deutliche  acinöse  Zeichnung,  Centra  rot,  Peri- 
pherie braungelb. 

Pankreas  ohne  Besonderheiten. 

Nieren:  Kapsel  etwas  schwierig  abziehbar,  haftet  hier  und  da.  Ober- 
fläche fein  granuliert,  hier  und  da  ein  wasserhelles  Cystchen.  Farbe  braunrot, 
GröBe  nicht  wesentlich  unter  der  Norm.  Auf  dem  Durchschnitt  geringe  Ver- 
schmälerung  der  Kinde ;  Mark  und  Rinde  sehr  derb,  dunkelrot,  Nierenbecken 
nicht  wesentlich  erweitert.  In  einem  Kelche  der  linken  Niere  ein  hanfkom- 
groBes,  bräunliches  Kamsäurekonkrement.  Nierenbecken  dieser  Seite  flecken- 
weise hyperämisch.  ^)  Ureteren  nicht  erweitert.  Leichte  Vergrößerung  der 
Prostata. 

Harnblase  nicht  wesentlich  erweitert ;  im  Fundus  ein  flacher,  talergroßer, 
brauner  Hamsäurestein.  In  der  Gegend  der  linken  TJreterenmündung  kleine 
Erosion  der  Schleimhaut.     Sonst  Schleimhaut  nicht  wesentlich  verändert. 

Skeletsystem:  Am  zehnten  Brustwirbel  nach  rechts  kleine  Exostose. 
Becken  breit,  lUnd  wulstig.  Vergrößerung  der  Skeletenden  nicht  aus- 
gesprochen. 

Im  Knie  und  Fußgelenke  rechts  geringgradige  arthritische  Prozesse 
an  der  Peripherie  der  Gelenkkörper.  Weder  hier  noch  im  Großzehen - 
Metatarsalgelenk  uratische  Prozesse  nachweisbar. 

Anatomische  Diagnose:  Akromegalie. 

Struma  hypophysaria  mäßigen  Grades.  Struma  cystica  fib- 
rös a  beiderseits  besonders  des  linken  Lappens  (substernal).  —  Granularatro- 
p h i e  mäßigen  Grades  der  Nieren.  Nierenbecken-  und  Blasensteine 
(Hamsäurestein e).  Geringe  Pyelitis  catarrhalis  links,  Erosion  an  der  Blasen- 
schleimhaut. —  Hypertrophia  et  dilatatio  cordis  permagna,  prae- 
cipue  ventric.  sin.  Myodegeneratio  adiposa.  Allgemeines  Anasarca 
Ascites.  Geringgradiges  Emphysem.  Bronchitis  chron.  purulenta. 
Stauungsmilz,  -Leber,  -Niere.  Stenosierender  zirkulärer 
Tumor  in  der  Mitte  des  Jejunum,  mit  Schwellung  der  regionären 
Lymphdrüsen.   —  Arthritis  chronica. 

Mikroskopisch  untersuchte  ich  außer  der  Hypophyse  und  dem  Darm- 
tumor noch  folgende  Organe: 

Herzmuskel,  peripherer  Muskel,  Zunge,  Aorta,  Thyreoidea,  Prostata, 
Mesenterialdrüsen,  Milz,  Leber,  Niere,  Magen,  Lunge,  Knochen,  Gehirn.  Ich 
hebe  nur  die  wichtigeren  Befunde  henror. 

Der  Herzmuskel  zeigte  eine  mäßige  allgemeine  Atrophie  der  Muskel- 
zellen mit  ebenfalls  mäßigen  Graden  fettiger  Degeneration.  Kleine  Fett- 
tröpfchen waren  an  vielen  Stellen  nachweisbar,  eine  völlige  Durchsetzung  der 
Zellen  mit  Fett  jedoch  nur  vereinzelt. 

In  der  peripheren  Muskulatur  finden  sich  in  den  von  mir  unter- 
suchten Präparaten  keine  nennenswerten  Grade  von  Degeneration  oder  Binde- 
gewebs Vermehrung . 

Die  Zunge  zeigt  einen  erheblichen  Grad  von  Hyperplasie  der  Schleim- 
haut, die  Papillen  sind  stellenweise  enorm  vergrößert,  zeigen . warzenartige 
Wucherungen  (Benda).  In  der  Muskulatur  der  Zunge  sind  erhebliche  Ver- 
mehrung der  Bindegewebszüge  und  Atrophie  der  Muskelfasern  nicht  nach- 
weisbar, vielmehr  sind  die  Fasern  durchweg  echt  hypertrophisch,  zeigen  an 
vielen  Stellen  Kern  Wucherung  und  überall  tadellose  Querstreifung. 


^)  Nebennieren  nicht  auffallend  vergrößert. 
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'Die  Aorta  zeigt  nur  eine  mäßige  Erweiterung  und  Wandverdickung. 
Im  mikroskopischen  Bilde  sehen  wir  an  Intima  und  Adventitia  nur  geringe  Grade 
von  Verdickung  y  keine  Infiltration.  In  der  Media  dagegen  findet  sich  eine 
Abnahme  der  Muskelfasern,  und  vielfach  ausgedehnte  Bindegewebszüge  an 
Stelle  der  Fasern.     Infiltrationsherde  konnte  ich  nicht  wahrnehmen. 

Prostata,  Magen  und  Lunge  boten  mikroskopisch  nichts  Besonderes, 
die  Lunge  nur  das  Bild  der  (eiterigen)  Bronchitis  und  Peribronchitis  ohne 
nennenswerte  Beteiligung  des  Lungenparenchyms. 

In  der  Thyreoidea  stellte  ich  wesentlich  eine  erhebliche  Wucherung 
der  FoUikelzellen  mit  dem  üblichen  Bilde  von  freiliegenden  Zellhaufen  und 
Zellsträngen  ohne  erhebliche  Vermehrung  des  Bindegewebes  fest.  Ganz 
normales  Drüsengewebe  ist  kaum  mehr  feststellbar,  vielmehr  nimmt  die 
Epithelwucherung  stellenweise  den  Charakter  einer  Degeneration  an,  die  aber 
dem  ganzen  Bild  nach  nicht  als  eine  maligne  zu  bezeichnen  ist  und  in  den 
untersuchten  Stücken  sich  überall  an  *  einzelnen  Flecken  findet.  Mehrfach 
finden  sich  Dilatationscysten,  die  mit  kolloidartigem  Inhalt  gefüllt  sind,  dagegen 
ist  im  Gewebe  selbst  kolloidale  Degeneration  nur  vereinzelt  zu  beobachten. 
Die  Wandungen  der  Cysten  sind  auffallend  derb. 

Die  Leber  zeigt  eine  allgemeine  mäßige  Erweiterung  der  Venengebiete 
namentlich  des  Gebietes  der  Venulae  centrales  und  dieser  selbst.  Die  Leber- 
zellen zeigen  an  vielen  Stellen  Atrophie,  aber  keine  abnorme  Degenerations- 
formen  (namentlich  keine  Fettdegeneration).  Keine  nennenswerte  Bindegewebs- 
hypertrophie. 

Auch  in  der  Milz  sind  die  Venen  größtenteils  erweitert,  die  Trabekeln 
treten  scharf  hervor,  auch  das  Bindegewebe  ist  namentlich  in  der  Umgebung 
der  Gefäße  verdickt  und  vermehrt. 

Die  Nieren  zeigen  ebenfalls  weitklaffende  Blutgefäße;  die  Kapillar- 
wände sind  verdickt;  die  Harnkanalchen  haben  verfettete  Epithelien,  die 
stellenweise  ihr  Lumen  verstopfen.  Das  Bindegewebe  zwischen  den  Harn- 
kanälchen  ist  durchweg  stark  hypertrophisch.  Die  Glomeruli  zeigen  relativ 
geringe  Veränderungen,  an  einzelnen  Stellen  Atrophie  und  Verödung,  an 
anderen  geringe  Blutextravasate.  Die  Größe  der  Glomeruli  beträgt  im  Durch- 
messer durchschnittlich  120  fi.  Das  Bild  ist  also  das  einer  gewöhnlichen 
Stauungsniere  mit  geringen  chronischen  parenchymatösen  und  interstitiellen 
Prozessen. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  der  Knochen  boten  nichts 
Charakteristisches  (es  kamen  zwei  Knochenstücke  zur  Untersuchung,  außerhalb 
des  Bereiches  von  Tuberositäten).  Hier  findet  sich  das  Periost  überall  ver- 
dickt, die  Gefäße  erweitert.  Erhebliche  Grade  von  Osteoporose  konnte  ich 
nicht  feststellen:  die  Knochenbälkchen  waren  eher  vergrößert  als  die  Mark- 
räume. 

Am  Gehirn  fand  ich,  wie  oben  bemerkt,  eine  leichte  Abplattung  der 
Optici,  die  aber  mikroskopisch  keine  nennenswerten  degenerativen,  Verände- 
rungen aufwiesen.  Die  sonstigen  Basalteile  zeigten  keinerlei  Druckwirkung. 
Die  Gefäße  waren  an  den  untersuchten  Stellen  überall  in  mäßigem  Grade 
arteriosklerotisch  verändert;  Blutungen  etc.  fanden  sich  nicht.  Hirnrinde 
lind  Meningen  boten  mikroskopisch  nichts  Besonderes. 

Das  Hauptinteresse  wandte  ich  natürlich  der  Hypophyse  zu. 
Hier  fand  sich  ein  lappiger  Tumor  von  (in  toto)  etwa  Walnußgröße, 
der  sich  aber  nach  der  Gehimbasis  hin  nur  sehr  wenig  ausgedehnt  hatte, 
während  er   den  Keilbeinkörper   fast   völlig  durchwucherte.     Die  Sella 
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turcica  war  größtenteils  usuriert  (die  Sattellehne  allerdings  erhalten),  der 
Sinns  sphenoidalis  vollständig  von  dem  Tumor  eingenommen,  der  auch 
das  knöcherne  Septum  eingeschmolzen  hatte.  Dagegen  war  die  Unter- 
fläche des  Keilbeinkörpers  wohl  erhalten.  Auf  dem  Sagittalschnitt  er- 
schien der  Tumor  solide,  ziemlich  weich,  größere  Cysten  oder  sonst 
makroskopisch  auffallende  Formveränderungen  fehlten. 

Der  Tumor  ging  ausschließlich  vom  Vorderlappen  der  Drüse  aus. 
Mikroskopisch  charakterisierte  er  sich  in  seinen  wesentlichsten  Zügen 
als  Endotheliom.  Die  Hauptmasse  des  Tumors  trug  bei  flüchtiger 
Betrachtung  die  Züge  eines  Adenoms:  neugebildete  Zellschläuche  mit 
stellenweise  zentraler  Erweichung,  Verdichtung  des  Bindegewebes  usw. 
Bei  schärferer  Differenzierung  aber  war  deutlich  zu  erkennen,  daß  die 
das  Bild  charakterisierenden  Zellstränge  und  Zellcylinder,  die  mit  größeren 
Knoten  anscheinend  soliden  Bindegewebes  abwechselten^  doch  nur  teil- 
weise (scheinbare)  Lumina  enthielten,  größtenteils  aber  solid  waren.  Diese 
Lumina  waren  von  einer  meist  einschichtigen  Lage  flacher,  an  manchen 
Stellen  aber  auch  kurzcylindrischer  Zellen  umgeben,  welche  mit  dem 
spärlichen  bindegewebigen  Stroma  sehr  innig  zusammenhingen.  Hyaline 
Degeneration  fand  ich  nirgends,  auch  nicht  die  mehrfach  beschriebenen 
Fortsätze  der  Endothelzellen,  dagegen  mehrfach  Mitosen.  An  anderen 
Stellen  wieder  überwog  ein  dem  Sarkom  ähnliches  Bild :  pallisadenförmig 
am  Gefäße  angeordnete  Zellen,  sowie  auch  Züge  von  Spindelzellen  mit 
deutlichem  Sarkomcharakter  glaubt  man  zu  erkennen.  Dazwischen  aber 
liefen  wieder  andere  Züge,  die  „die  Flächenbilder  der  protoplasmareichen 
Endothelien^  (Bobst)  deutlich  erkennen  ließen.  Cystische  Hohlräume 
fehlten.  Ich  glaube,  daß  die  Diagnose  eines  Endothelioms  —  und  zwar 
eines  Lymphangioendothelioms  ^)  —  außer  durch  das  mikro-* 
skopische  Bild  auch  noch  durch  den  ausgesprochenen  Mangel  an  Neigung 
zur  Generalisation ,  das  Freibleiben  der  regionären  Lymphdrüsen,  die 
geringe  Neigung  zum  Zerfall  und  zur  Entartung  —  bei  dem  sonst 
namentlich  mikroskopisch  ausgesprochenen  Charakter  eines  malignen 
Tumors  —  gesichert  ist.  Gekörnte  Zellen,  auf  die  Benda^)  be- 
sonderes Gewicht  legt,  die  „chromophilen"  Zellen  (Flesch),  die  nach 
Benda's  Ansicht  die  wesentliche  funktionierende  Zellform  der  Hypophyse 
darstellen,  waren  zwar  vorhanden,  aber  nur  an  wenigen  Stellen  reichlicher, 
hier  waren  sie  zu  eigentümlich  kugelartigen  Gebilden  zusammengeballt, 
die  am  meisten  an  Psammomkugeln  erinnerten.  Übergangsformen  dieser 
„gekörnten^  Zellen  in  andere  Zellformen  fand  ich  nirgends ;  an  allen  den 
Stellen,  wo  diese  gekörnten  Zellen  reichlich  mit  anderen  kleincylindrischen, 
polygonalen  usw.  Zellformen  untermischt  sind,  läßt  sich  ein  genetischer 
Zusammenhang  dieser  Zellformen  untereinander  (Benda:   verschiedene 


1)  Vgl.  Borst,  Geschwülste  I  8.  299  (1902). 

^)  a.  a.  0.,  sowie  auch  Deutsche  Med.  Wochenschrift  S.  538  usw.   1901. 
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FunktioDsstadien   derselben  Zellart)  nicht  nachweisen.     Metastasen  des 
Tumors,  Veränderung  der  regionären  Lymphdrüsen  fehlten. 

Der  Darmtumor,  der,  wie  oben  bemerkt,  etwa  in  der  Mitte 
des  Jejunum  lag,  zeigte  an  der  Oberfläche  beginnenden  geschwürigen 
Zerfall,  war  im  übrigen  scharf  von  der  den  Tumorring  umgebenden 
normalen  Darmschleimhaut  trennbar  und  charakterisiert  sich  im  mikro- 
skopischen Bilde  als  Adenokarcinom ,  die  Zellen  zeigten  überwiegend 
kubische  Form,  an  einigen  Punkten  fanden  sich  Rundzellenanhäufungen. 
Besonderheiten  wies  dieser  Tumor  sonst  nicht  auf.  Die  regionären 
Lymphdrüsen  sind  geschwollen  und  geben  mikroskopisch  in  Zellennestern 
usw.  den  Charakter  des  Darmkrebses  wieder. 

£&  erübrigt  sich  wohl  hervorzuheben,  daß  zwischen  dem  mikro- 
skopischen Bild  des  Hypophysentumors  und  dem  des  Darmtumors  keine 
Ähnlichkeit  bestand. 

Wenn  ich  das  ganze  Krankheitsbild  nun  kurz  zusammenfasse,  so 
handelte  es  sich  also  um  einen  65jährigen  Mann,  bei  dem  sich  seit 
mindestens  9  Jahren  eine  zunehmende  Vergrößerung  der  „Akra"  des 
Körpers,  und  zwar  überwiegend  am  Kopfe  bemerkbar  macht.  Außerdem 
bestanden,  auf  anderer  Basis,  die  Symptome  eines  chronischen  Qelenk- 
rheumatismus,  einer  flerzmuskelentartung,  sowie  von  doppelseitiger  Nieren- 
steinbildung. Die  Obduktion  ergab  außer  der  organischen  Grundlage 
der  genannten  Veränderungen  auch  noch  einen  Mischtumor  der  Hypo- 
physe sowie  ein  —  wohl  sicher  primäres  —  Drüsenkarcinom  im  Dünn- 
darm. Die  pathologisch-anatomische  Diagnose  lautete  dementsprechend. 
Die  klinische  Diagnose  einer  Akromegalie  brauchte  ich  hier  wohl 
kaum  zu  begründen,  zumal  sie  durch  den  Sektionsbefund  gestützt  wurde. 
Die  Frage,  ob  in  der  Tat  der  Hypophysistumor  die  conditio  sine  qua 
non  für  eine  „echte"  Akromegalie  bildet,  ist  ja  noch  immer  nicht  definitiv 
beantwortet.  Bekanntlich  existieren  einige  wenige  Fälle  (Vibchow, 
O.  Israel),  bei  welchen  sich  klinisch  eine  echte  Akromegalie  diagnostizieren 
ließ,  während  die  Hypophyse  bei  der  Sektion  normal  war.  Noch  un- 
bequemer sind  die  Fälle  von  Hypophysentumor  ohne  Akromegalie,  die 
gar  nicht  einmal  allzu  selten  sind.  Benda  hofft,  daß  sich  in  diesen  Fällen 
bei  genauer  Durchsicht  doch  Abweichungen  des  Typus  dieser  Geschwülste 
von  dem  der  akromegalischen  finden  dürften.  Da  die  Bauart  der  akro- 
megalischen  Hypophysentumoren  indessen  selbst  eine  recht  wechselnde 
ist  (Sternbebg),  scheint  mir  diese  Hofi'nung  etwas  trügerisch.  —  Immerhin 
ist  das  Zusammenvorkommen  von  Akromegalie  und  Hypophysentumor 
ein  so  häufiges,  daß  sich  für  unseren  Fall  schon  daraus  allein  die  Be- 
rechtigung der  klinischen  Diagnose  ergibt ;  die  differentialdiagnostisch  hier 
allein  etwa  in  Betracht  kommenden  Annahmen  einer  Leontiasis  ossea') 

^)  Es   verdient   vielleicht   kurze  Erwähnung,    daß    der   oft   beschriebene 
Fall    des  „Riesen  Mr.  Wilkins'* ,    der  von  Sternberg  u.  A.  noch  unter  die 
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uod  eines  (etwa  teilweise  angeborenen)  partiellen  Riesenwuchses  werden 
beide  aufs  leichteste  durch  die  Art  der  akromegalischen  Veränderungen 
unseres  Falles  widerlegt.  Einzig  und  allein  einen  Schein  von  Berechti- 
gung hätte  die  Mutmaßung,  daß  ein  angeborener  partieller  Riesenwuchs 
(Patient  sagte,  daß  seine  Hände  „schon  sehr  lange  Zeit^  ganz  unge- 
wöhnlich groß  gewesen  seien)  auch  hier  eine  Disposition  für  das 
Auftreten  der  Akromegalie  gesetzt  habe  (Sternbebg).  Zur  Osteoarthro- 
pathie hypertrophiante  Mabie's  fehlten  unserem  Fall  sowohl  die  grobe 
Veranstaltung  der  Hände  als  die  normalen  Weichteile  des  Gesichtes. 
Ebenso  läßt  sich  unser  Fall  gegen  das  (nicht  ganz  selten  mit  A.  kom- 
plizierte, bisweilen  auch  damit  verwechselte)  Myxödem  leicht  abgrenzen. 

An  Einzelheiten  des  Verlaufs  wäre  nur  weniges  hervorzuheben. 
Nach  der  STBBNBEBG'schen  Einteilung  gehört  der  Fall  wohl  zu  der 
benignen  Form  mit  äußerst  langsamem  Verlaufe ;  die  zeitlichen  Angaben 
des  Kranken  über  den  Beginn  der  Erkrankung  sind  ungenau  und  eher 
ein  längeres  Bestehen  des  Leidens  (als  9  Jahre)  anzunehmen ;  der  benigne 
Charakter  war  klinisch  ganz  besonders  ausgeprägt,  und  es  läßt  sich  wohl 
annehmen,  daß  die  eigentlichen  Symptome  der  Akromegalie  dem  Kranken 
noch  eine  lange  Lebensdauer  gestattet  hätten.  Ist  die  Zeitangabe  des 
Beginns  vor  9  Jahren  richtig,  so  wäre  hier  ein  ungewöhnlich  spätes  Ein* 
setzen  des  Leidens  zu  konstatieren  (nach  Stebnbebg's  Zusammenstellung 
beginnt  das  Leiden  in  etwa  93  ^/q  der  Fälle  vor  dem  40.  Lebensjahre). 
Von  den  häufigsten  Symptomen  der  Akromegalie  fehlten  hier  zwei:  die 
Znckerausscheidung  im  Harn  und  die  Augenstörungen.  Für  den  Mangel 
der  Augenstörungen  bietet  vielleicht  die  Wachstumsrichtung  des  Hypo- 
pbysistumors  —  hauptsächlich  nach  unten  in  den  Keilbeinkörper  hinein 
—  eine  teilweise  Erklärung,  während  das  Fehlen  der  Glykosurie  —  die 
bekanntlich  bei  der  Akromegalie  teils  auf  cerebralen,  teils  auf  pankreatischen 
Ursprung  zurückgeführt  wird  —  kaum  zu  deuten  ist.  Desgleichen  wurde 
eine  persistente  Thymus  nicht  gefunden,  die  ebenfalls  häufig  zur  Be- 
obachtung kommt. 

Veränderungen  an  den  Nieren  sind  bei  A.  nicht  selten,  namentlich 
chronische  Nephritis  wurde  oft  gesehen.  Dagegen  finde  ich  das  Auf- 
treten von  Nierensteinen  noch  nicht  beschrieben.  Sie  sind  hier  ja  sicher  eine 
selbständige  Erkrankung  (vgl.  unten  zur  Theorie  der  Akromegalie).  Inter- 
essant wäre  es,  wenn  der  intra  vitam  angenommene  Zusammenhang  mit 


reine  Leontiasis  gerechnet  wird,  bei  der  seither  erfolgten  Obduktion  außer  den 
der  Leontiasis  entsprechenden  Knochenveränderungen  auch  ein  riesiges  Sarkom 
der  Hypophyse  aufwies  (vgl.  Bassoe,  Joum.  of  nerv.  ment.  Dis.  1903).  Es 
entsteht  das  Dilemma,  ob  man  hier  —  bei  einem  anerkannten  „Kiesen^  — 
den  vorhandenen  Hypophysistumor  als  zufälliges  Nebenergebnis  auffassen  soll 
oder  ob  man  doch  eine  Kombination  von  Akromegalie,  Eiesenwuchs  und 
Leontiasis  annimmt.  Bei  dem  (anscheinend)  späten  Auftreten  der  Tumor- 
symptome  ist  wohl  ersteres  das  Wahrscheinlichere. 
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gichtischen  G-elenkveränderungen  sich  hätte  nachweisen  lassen. ^)  Doch 
fanden  sich  bei  der  Sektion  (vgl.  oben)  keinerlei  Anhaltspunkte  für 
uratische  Arthritiden,  vielmehr  entsprach  das  Bild  dem  der  einfachen 
chronischen  Arthritis,  die  man  für  den  vorliegenden  Fall  mit  Abnold 
sicher  als  zufalliges  Ergebnis  wird  auffassen  dürfen,  wenn  auch,  wie 
Stebnbbrg  sagt,  gerade  die  bei  Arthritis  deformans  beobachteten  Ver- 
stärkungen der  Muskel-  und  Bandansätze  sich  in  auffälliger  Gleichartig- 
keit bei  echter  Akromegalie  finden. 

Besonders  hervortretend  waren  an  den  äußeren  Veränderungen  des 
Skelets  und  der  Weichteile  in  unserem  Falle  die  Vergrößerungen  im 
Gesicht,  namentlich  an  Zunge,  Nase  und  Qesichtsschädel  (bes.  Unter- 
kiefer). Benda's^)  Ansicht,  daß  bei  Akromegalie  die  Makroglossie  die 
primäre  Veränderung  sei  und  sowohl  die  Veränderungen  des  ganzen 
Kauapparates  inklusive  der  Kiefer  als  auch  die  der  übrigen  Weichteile 
des  Kopfes  erst  sekundär  durch  die  übergroße,  nach  Gewicht  und  Lage 
eine  besondere  Unterstützung  verlangende  Zunge  veranlaßt  werden,  kann 
durch  unseren  Fall  eine  hübsche  Bestätigung  erfahren.  Überhaupt  trat 
in  unserem  Falle,  wie  bemerkt,  wie  bei  fast  allen  „echten^  Akromegalieen 
die  Volumzunahme  im  Gesicht  sehr  viel  mehr  hervor  als  die  des  übrigen 
Körpers. 

Interessant  ist  die  Frage  der  Splanchnomegalie  im  vorliegenden 
Falle.  Dem  geradezu  enormen  Herzen  stehen  relativ  geringe  Volum- 
zunahmen von  Leber,  Milz,  Nieren  gegenüber,  die  überdies  teilweise  auf 
Stauung  zurückzuführen  sind ;  die  Nebennieren  sind  keineswegs  vergrößert 
und  ebensowenig  die  einzelnen  Organteile  (Glomeruli),  was  gegenüber 
einer  neuen  Beobachtung  von  Fischer^)  bemerkenswert  ist.  Ob  also 
dem  abnormen  Wachstum  der  ganzen  Organe  auch  eine  Größenzunahme 
der  Funktionseinheiten  entspricht,  ist  noch  zweifelhaft ;  einstweilen  scheint 
mir  die  FiscHER'sche  Beobachtung  ganz  vereinzelt.  —  Auch  die  Organ- 
gewichte in  meinem  Falle  waren,  mit  Ausnahme  des  Herzens,  nicht  sicher 
pathologisch. 

Das  Fehlen  endokardialer  Veränderungen,  zu  deren  Annahme  uns 
außer  dem  lauten  systolischen  Geräusch  an  der  Herzspitze  auch  der  über- 
standene  Gelenkrheumatismus  berechtigt  hatte,  entspricht  einem  häufigen 
Befunde  bei  Akromegalie,  wo  laute  Herzgeräusche  bei  normalem  £ndokard 
oft  beobachtet  werden. 

Auf  die  Einzelheiten  des  Leber-,  Milz-  und  Thyreoideabefundes  ein- 
zugehen erübrigt  sich.  Nach  den  Angaben  des  Patienten  bestand  die 
Struma   schon  lange  vor  Auftreten  der  akromegalischen  Symptome  und 


^)  An    das   häufige  Nebeneinandervorkommen    von  Akromegalie  und  an- 
scheinend  echtem  Diabetes  sei  in  diesem  Zusammenhange  nochmals  erinnert. 
^  Benda,  Deutsche  Klinik  1.  c. 
»)  B.  Fischer,  Münchner  Med.  Woch.  S.  622   1905. 
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kann  somit  schwerlich  in  ätiologische  Verbindung  mit  der  Akromegalie 
gebracht  werden  (vgl.  unten)  wie  etwa  in  den  Fällen  gleichzeitigen  Auf- 
tretens. 

Der  Befund  an  der  Hypophyse  unseres  Falles  ist  ungewöhnlich. 
Halten  wir  an  der  Bezeichnung  Endotheliom  fest,  die  hier  zweifellos  die 
zutreffendste  ist,  so  finde  ich  in  der  Literatur  keinen  ähnlichen  Fall. 
Natürlich  läßt  sich  nach  den  Beschreibungen  schwer  sagen,  wie  weit  die 
als  „cystische  Tumoren"  (Boyce  &  Beadleb,  Dana^)  u.  A.)  oder  als 
atypische  Sarkome  ^)  bezeichneten  Fälle  etwa  Ähnlichkeiten  mit  dem 
Torliegenden  aufwiesen.  In  der  Tat  wollen  auch  einige  Autoren  eine 
bestimmte  anatomische  Klassifizierung  des  Tumors  nicht  unternehmen. 
Wolf')  berichtet  über  ein  Sarkom  mit  hyaliner  Degeneration  der  Ge- 
fäße, das  er  als  Cylindrom  bezeichnet,  eine  Geschwulstgruppe,  die  ja 
nach  der  Ansicht  Vieler  den  Endotheliomen  zuzurechnen  wäre. 

Abnold^)  hat  in  seinem  einen  Falle  einen  Tumor  gefunden,  den 
er  auffaßt  als  „ein  Adenom,  wenn  man  die  Geschwulst  nicht  wegen 
ihres  Eingreifens  in  den  Knochen  als  Lymphosarkon  aufzufassen  Tor- 
zieht^.  In  der  Mitte  des  Tumors  lag  ein  Hohlraum,  den  Arnold  als 
eine  cystische  Umwandlung  des  Infundibulum  auffaßt.  Die  Tumorzellen 
waren  wesentlich  in  Gruppen  um  Gefäße  angeordnet.  Es  scheint,  daß 
das  mikroskopische  Bild  dieses  Tumors  manche  Ähnlichkeit  mit  meinem 
Falle  hatte.  ^) 

Nehmen  wir  die  endotheliale  Natur  des  Tumors  in  unserem  Falle 
als  gegeben,  so  ist  die  nächste  Frage  die  nach  seinem  Ausgangspunkte. 
Direkt  ist  sie  nicht  zu  entscheiden,  da  Stellen,  welche  den  direkten  Über* 
gang  von  Zellen  eines  normalerweise  vorhandenen  Gewebes  in  die  Tumor- 
zellen zeigen,  in  meinen  Schnitten  nicht  zu  entdecken  waren.  Als  wahr- 
scheinlichste Vermutung  möchte  ich  als  Ausgangspunkt  die  Dura 
ansprechen. 

Auch  der  primäre  Krebs  des  Jejunum  ist  eine  Seltenheit.^)  Daß 
es  sich  in  der  Tat  um  ein  primäres  Karcinom  des  Dünndarmes 
gehandelt  bat,  ist  bei  der  völligen  Verschiedenheit  der  beiden  Tumoren 
in  ihrem  mikroskopischen  Verhalten,  in  ihrer  verschiedenen  Neigung  zu 
Drüsenmetastasen  etc.  wohl  unzweifelhaft.  Wir  haben  hier  das  ja  auch 
seltene  Nebeneinandervorkommen  zweier  verschiedener  maligner  Tumoren, 
eine   echte  primäre  Multiplizität,    die  namentlich  in  den  hier 


^)  Zitiert  nach  Stebnbekg  a.  a.  0. 

^)  Vielleicht  Launois  et  Roy,  ref.  in  der  Kevue  neurologique  S.  229 
1904:  „Epithelioma  primitif." 

«)  Ziegler's  Beiträge  XIII. 

^)  Virchow's  Arohiv  135  1902. 

^)  Herr  Geheimrat  Abnold  bestätigte  mir  diese  Auffassung. 

^  Vgl.  u.  A.  LuBABSCH,  über  primären  Krebs  des  Ileum,  Virchow's 
Archiv  Bd.  111  1888. 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  Y II.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  31 
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vorliegenden  Betroffensein  ganz  verschiedener  räumlich  entfernter  Organ* 
Systeme  recht  ungewöhnlich  ist.  Ich  kann  auf  die  Literatur  im  einzelnen 
nicht  eingehen ;  am  meisten  Ähnlichkeit  schien  mir  der  Fall  von  Beadles 
(Blackbubn) ^)  zu  haben  (Endotheliales  Sarkom  der  Dura,  gleichzeitig 
Drüsenkarcinom  des  Magens  und  Rundzellensarkom  des  rechten  Hodens). 
Das  Zusammentreffen  ist  anscheinend  auch  in  unserem  Falle  ein  rein 
willkürliches;  irgend  eine  Handhabe  zur  Aufklärung  dieses  noch  so 
dunklen  Gebietes  bietet  er  uns  nicht.  Von  klinischem  Standpunkte  aus 
mag  nochmals  auf  den  auffallenden  Mangel  aller  Beschwerden  und  sub- 
jektiven wie  objektiven  Symptome  seitens  des  Dünndarmtumors  hin- 
gewiesen werden,  der  doch  das  Darmlumen  an  einer  Stelle  bis  auf  Blei- 
stiftdicke verengert  hatte,  übrigens  auch  noch  zu  keiner  Erweiterung 
oberhalb  liegender  Darmabschnitte  geführt  hatte. 

Kehren  wir  noch  einmal  zum  Ausgangspunkt  der  ganzen  Arbeit 
zurück,  zu  der  Frage  der  Akromegalie.  über  die  Theorie  der 
Akromegalie,  namentlich  über  ihre  Pathogenese  wird  freilich  der 
vorliegende  Fall  wenig  Aufschluß  geben  können,  was  sich  schon  aprio* 
ristisch  sagen  läßt.  Ein  herzkranker,  nicht  diabetischer  Gichtiker,  der 
an  primär  multiplen  malignen  Tumoren  leidet  und  die  Symptome  einer 
klassischen  Akromegalie  darbietet:  wo  ist  an  diesem  Gebilde  eine  Hand- 
habe für  die  Aufklärung  der  Pathogenese  auch  nur  eines  Teiles  dieses 
buntfarbigen  Komplexes  anzubringen? 

Wir  werden,  wie  ich  oben  schon  aussprach,  es  ablehnen  müssen, 
die  Gelenkveränderungen  —  seien  sie  nun  uratischen  oder  einfach 
chronisch-arthritischen  Charakters  — ,  die  Nierensteinbildung  oder  gar 
die  zufällige  Komplikation  durch  den  Darmtumor  mit  dem  Hauptgegen- 
stande unserer  Betrachtungen  in  Zusammenhang  zu  bringen,  mit  der 
Akromegalie.  Alle  diese  Symptome,  außer  etwa  den  chronisch-arthriti- 
schen Prozessen,  sind  für  Akromegalie  so  ungewöhnliche  Komplikationen, 
daß  ihre  Zufälligkeit  schon  dadurch  äußerst  wahrscheinlich  wird.  Die 
Möglichkeit  eines  Zusammenhangs  der  —  ja  von  vielen  Autoren  als 
Stoffwechselstörung  aufgefaßten  —  Akromegalie  mit  Hypophysistumor 
mit  echten  Stoffwechselstörungen,  wie  z.  B.  hier  der  hamsauren  Diathese, 
soll  damit  nicht  geleugnet  werden. 

So  bleiben  lür  unsere  Betrachtung  nur  die  Akromegalie  und  ihre 
Beziehungen  zum  Hypophysistumor.  Das  Zusammenvorkommen  beider 
Erkrankungen  ist  ja  annähernd  konstant,  wie  sich  jetzt  wohl  sagen  läßt 
(d.  h.  nur  in  dem  Sinne,  daß  'bei  A.  in  der  überwältigenden  Mehrzahl 
der  Fälle  auch  die  Hypophyse  erkrankt  gefunden  wird),  und  so  bleibt 
von  den  ursprünglichen  Theorieen  über  diesen  Zusammenhang  (vgl.  bei 
Steknberg)  eigentlich  nur  die  Fragestellung  übrig:  ist  die  Affektion  der 
Hypophyse  die  Ursache  oder  nur  eine  symptomatische  Teilerscheinung 
der  Akromegalie? 

1)  Zitiert  nach  Nehekgän,  Münch.  Med.  Woch.  Nr.   13   1901. 
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Die  Mehrzahl  der  Autoren  spricht  sich  heutzutage  wohl  für  das 
erstere  aus.  Gewiß  ist  dieser  Gedanke  sympathischer  als  der  andere, 
der  uns  nach  wie  vor  im  ätiologischen  Dunkel  tappen  läßt.  Aber  die 
Beweisführung  dafür  scheint  mir  recht  lückenhaft.  Stebnbeeg  meint, 
wenn  man  den  Hypophysistumor  als  Wachstumsanomalie,  analog  den 
akromegalischen  Partieen,  auffassen  wolle,  so  müsse  man  doch  bedenken, 
daß  heterologe  Neubildungen,  Cysten  etc.  gar  nicht  als  Vergrößerung, 
sondern  als  Verkleinerung  des  Organs  aufzufassen  seien.  Benda  argu- 
mentiert, daß  „der  Typus  der  Hypophysengeschwülste  gemeinhin  .  .  ., 
sowohl  von  dem  Typus  des  normalen  Wachstums  der  Drüse,  wie  von 
dem  der  übrigen  akromegalischen  Hyperplasieen,  die  ja  im  wesentlichen 
bindegewebiger  Natur  sind,  abweicht ^^  Das  sind  doch  günstigstenfalls 
(was  Benda  übrigens  zagibt)  Beweise  per  exclusionem,  und  speziell  der 
Typus  der  Hypophysengeschwülste  ist,  auch  wenn  man  die  vielfältige 
Nomenklatur  der  Autoren  in  Rechnung  zieht,  doch  keineswegs  ein  so 
einheitlicher,  daß  man  darauf  das  Gebäude  einer  Beweisführung  errichten 
möchte.  Freilich  wird  ein  anderer  Beweis  als  der  per  exclusionem 
schwer  durchführbar  sein,  solange  nicht  die  Funktion  der  Hypophyse 
klargestellt  ist.    Ich  komme  darauf  noch  zurück. 

Nehmen  wir  aber  einmal  an,  daß  die  Hypophysenerkrankung  in  der 
Tat  die  Ursache  der  akromegalischen  Wachstumsanomalie  darstellt,  so 
ist  die  nächste  Frage  natürlich  die,  wie  die  Drüse  diese  Anomalie  ver- 
anlassen kann  —  eine  Frage,  an  der  sich  seit  Piebbe  Mabie  die  scharf- 
sinnigsten Pathologen  und  Kliniker  versucht  haben.  Benda  ^)  gibt  eine 
ausführlichere  Darstellung  der  zurzeit  herrschenden  Meinungen,  die  darin 
gipfelt,  daß  zweifellos  die  Sekretion  der  Drüse  das  entscheidende 
Agens  ist.  Ein  Ausfall  der  Sekretion  kann  freilich,  wie  längst  nach- 
gewiesen wurde,  nicht  die  Ursache  sein,  wohl  aber  eine  Hypersekretion 
oder  eine  Veränderung  des  Sekretes,  die  zu  einer  Giftwirkung  führt. 
Pathologisch-anatomisch  kennzeichnet  sich  diese  Giftwirkung  vor  allem 
durch  die  enorme  Zunahme  der  gekörnten  Zellen  in  der  erkrankten 
Drüse.  Diese  Anschauung  wird  gestützt  durch  die  kürzlich  erschienenen 
umfangreichen  experimentellen  Untersuchungen  von  Guekrini,^)  die  mir 
leider  nur  in  zwei  Referaten  zugänglich  waren.  Güereini  weist  nach, 
daß  die  Hypophyse  zweierlei  Arten  von  Sekretionsprodukten  absondert, 
eines  mit  kömigem  Typus,  das  andere  mit  dem  Typus  von  Flasmosomen^ 
von  denen  aber  nur  das  erstere  eine  individuelle  Bedeutung  zu  haben 
scheint.  Dieses  Sekret  nimmt  zu,  wenn  der  Körper  überhaupt  einen 
erhöhten  Bedarf  an  Sekretionsprodukten  hat:  während  der  Schwanger- 
schaft, im  ersten  Drittel  der  Inanition.  Bei  akuten  Intoxikationen  der 
Tiere  trat  zuerst  Zunahme,   dann  Sinken   der  Sekretion  ein,   bei  chro- 

1)  a.  a.  0.  S.  S.  274  f. 

^)  Centr.  f.  path.  Anat.  1905  Nr.  5  (Auszug)  und  Eevue  neurologique 
1905  Nr.  5  (Eeferat). 
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nischen  lütoxikationen  eine  dauernd  progressive  Steigerung  der  Sekretion. 
Als  anatomischen  Ausdruck  der  Sekretion  bezeichnet  auch  Güebbiki 
—  analog  der  Auffassung  Benda's  —  das  reichlichere  Auftreten  yon 
Kömchen  in  den  Hypophysenzellen;  d.  h.  er  faßt  die  gekörnten  Zellen 
als  die  in  aktiver  Sekretion  begriffenen  auf,  so  daß  dann  die  enorme 
Zunahme  dieser  Zellen  bei  vielen  Hypophysistumoren  akromegalischer 
Kranker  in  der  Tat  als  Ausdruck  einer  Hypersekretion  zu  deuten  wäre. 
Die  CoUoidbildung  betrachtet  Guebbini,  im  Gegensatz  zu  Benda, 
übrigens  auch  als  Resultat  eines  Sekretionsvorganges  (Sekretionsprodukt 
Kr.  II,  Plasmosome,  zerfließen  nach  G.  ständig  in  homogene  Massen  und 
bilden  CoUoid). 

Diese  Resultate  klären  in  der  Tat  —  und  zwar,  soweit  sich  nach 
dem  Referat  beurteilen  läßt,  in  wohlbegründeter  Weise  —  unsere  An- 
schauungen über  die  Funktion  der  Hypophyse  in  normalem  und  patho- 
logischem Zustande.  Dagegen  werfen  sie  auf  die  Pathogenese  der 
Akromegalie  nur  wenig  Licht.  Guebbini  fand  nennenswerte  Wachstums- 
anomalieen  des  Körpers  in  seinen  Fällen  niemals  und  ist  daher  geneigt 
zu  sagen:  „das  Sekret  der  Hypophyse  scheint  keinen  Einfluß  auf  den 
Trophismus  auszuüben."  Wenn  also  Benda  als  Schlußhypothese  aus- 
spricht, es  dürfte  sich  bei  der  Akromegalie  de  facto  um  eine  geschwulst- 
artige, bindegewebige,  der  Elephantiasis  und  dem  Myxödem  ähnliche 
Neubildung  handeln,  die  auf  Grund  der  Übereinfuhr  eines  (Hypophysen-) 
Sekretes  von  spezifischer  Giftwirkung  erfolgt,  so  müßte  man  nach  dem 
gegenwärtigen  Stande  unserer  Kenntnisse  diese  Theorie  etwa  folgender- 
maßen modifizieren:  „Die  Hypertrophie  der  Hypophyse  bei  der  Akro- 
megalie ist  der  Ausdruck  einer  chronischen  Intoxikation.  E^  spricht 
vieles  dafür,  daß  auch  die  akromegalische  Wachstumsanomalie  über- 
haupt durch  eine  —  wahrscheinlich  die  gleiche  —  chronische  Intoxi- 
kation hervorgerufen  wird.  Wir  sind  aber  nach  wie  vor  nicht  imstande, 
mit  Sicherheit  zu  sagen,  ob  diese  Intoxikation  durch  die  Ubereinfuhr 
eines  Hypophysensekrets  erzeugt  wird.^ 

Ich  glaube,  daß  auch  angesichts  der  immerhin  recht  verschieden- 
artigen Befunde  bei  Akromegalie,  zumal  der  pathologisch-anatomischen, 
eine  möglichst  vorsichtige  Fassung  aller  theoretischen  Schlußfolgerungen 
noch  immer  am  Platze  ist. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XVm. 

Photographie  des  Patienten  H.  S.  (Akromegalie).  Beachtenswert  er- 
scheinen namentlich  die  tiefen  Stirnfalten,  die  vorspringenden  Arcus  super- 
ciliares und  die  Zunge. 


Nachdruck  verboten, 
l/beraetzungarecht  vorbehalten. 


XXY. 
Über  hyperplasierende  Colitis  und  Sigmoiditis. 


Von 

R.  E.  Schütz, 

Wiesbaden. 


Die  seit  Jahren  über  colitische  und  pericolitische  Ent- 
zündungprozesse veröffentlichten  Mitteilungen  beschäftigen  sich 
hauptsächlich  mit  akuten  Exsudaten  der  Bauchhöhle  —  Ex- 
sudaten, die  infolge  ihrer  Lage,  ihrer  Beziehungen  zu  den  benachbarten 
Organen,  infolge  sonstiger  klinischer  Erscheinungen  auf  das  Colon 
bezogen  wurden.  Sie  heilten  meist  spontan  aus,  manche  unter  Perforation 
in  den  Darm,  sogar  in  die  Lunge  (Fal)(1),  oder  nach  Lizision,  andere 
blieben  nach  Umwandlung  in  derbe  Tumoren  lange  bestehen  (Pal)  — 
es  fehlen  also  tatsächliche,  durch  Sektion^)  oder  Opera- 
tion gewonnene  Befunde,  die  dieses  Krankheitsbild  allen  Zweifeln 
gegenüber  erst  noch  befestigen  müssen.  Und  daß  nicht  wenige  der  mit- 
geteilten Fälle  diagnostischen  Bedenken  unterliegen,  diesen  Eindruck 
erhält  man  bei  Durchsicht  der  Literatur,  wenn  man  —  es  handelt  sich  auf- 
fällig oft  um  Frauen,  so  in  allen  acht  Fällen  Pal's,  in  den  sechs  Fleiner's, 
—  wenn  man  von  wiederholten,  ja  häufigen  Entbindungen  und  Aborten 
liest,  von  früher  überstandener  Cholelithiasis,  früherer  oder  noch  be- 
stehender Cystitis,  sogar  von  Infiltraten  des  Parametriums  der  erkrankten 
Bauchhälfte  ^)  etc. 


^)  Die  beiden  Sektionsbefunde  von  Eisenlohr  (2)  und  Boas  (3)  sind 
nicht  beweisend,  wie  Nothnagel  (4)  und  Ewald  (5)  hervorheben. 

')  Eine  Patientin  Pals,  die  schon  zwei  künstÜcbe  Frühgeburten  durch- 
gemacht hatte,  erkrankte  2  Tage  nach  ihrer  vierten  Entbindung  mit  Schmerzen 
in  der  rechten  Bauchhälfte.  Befund:  Resistenz  vom  kleinen  Becken  bis  zur 
Leber;  im  rechten  Parametrium  hinter  dem  Uterus  nach  aufwärts  weiche 
Kesistenz. 
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Ebensowenig  reine  Verhältnisse  bieten  fünf  der  Eälle  Fleinee's,  bei 
denen  Verwachsungen  des  Beckenperitoneums  bestanden  und  die  im 
Becken  gelegenen  Geschlechtsorgane  mitbeteiligt  waren.  Indes  handelte 
€8  sich  nach  Fleiner's  Mitteilung  stets  um  eine  Erkrankung  des  S  r  o  - 
man  um,  und  ihr  gegenüber  sind  die  diflferential-diagnostischen  Schwierig- 
keiten wesentlich  geringer,  denn  der  eigenartige  Verlauf  der  Flexura 
sigmoidea,  Übergang  in  Colon  descendens  und  Rectum,  bietet  viel  bessere 
Gewähr  gegen  eine  Verwechselung  mit  Dünndarmschlingen  etc.,  als  es 
bei  Erkrankung  anderer  Colonabschnitte  möglich  ist,  z.  B.  des  Colon 
ascendens,  das  in  fast  allen  Fällen  Pal*s  in  Frage  stand.  Auch  Ewald  (7) 
erkennt  diese  Tatsache  an  —  im  Gegensatz  zu  der  ganz  ablehnenden 
Stellungnahme  Ngthnagel's  (4)  —  und  zwar  iil  einer  neuerlichen  Ver- 
öfiFentlichung  entschiedener  als  in  seinem  Lehrbuche  der  Darmkrankheiten. 

Immerhin,  ein  akutes  Exsudat  verdeckt  oft  das  erkrankte  Organ, 
verwischt  wenigstens  dessen  Grenzen  —  die  chronische  Entzündung  des 
Colon  descendens  und  S  romanum,  die  „infiltrative",  „hyper- 
plasierende"  Colitis  und  Sigmoiditis  läßt  dagegen  ein 
der  Palpation  oft  weniger  zugängliches  Organ  in  überaus 
markanter  Weise  hervortreten. 

Über  die  Literatur  dieser  Erkrankungsform  nur  wenige  Worte: 

Die  beiden  von  Bga's  (3)  als  chronische  Sigmoiditis  beschriebenen 
Fälle  können,  was  auch  Nothnagel's  (4)  Ansicht  ist,  als  beweisend  nicht 
angesehen  werden,  meines  Erachtens  schon  deshalb  nicht,  weil  Boa's 
seine  Diagnose  lediglich  auf  die  „in  der  Gegend  der  Flexura  sigmoidea" 
bestehende  Schmerzempfindung  und  Druckschmerzhaftigkeit  gründet, 
während  eine  Resistenz  in  einem  Falle  überhaupt  nicht,  im  anderen  nur 
„das  Gefühl  einer  leichten  Resistenz"  bestand.  Dieses  Symptom  ist  aber 
zu  unbestimmt,  um  einem  besonderen  Krankheitsbilde  als  Stütze  zu 
dienen. 

Leube  (8)  scheint  unter  den  Autoren  die  meiste  Erfahrung  über 
die  fragliche  Form  der  chronischen  Colitis  gesammelt  zu  haben,  er  be- 
zeichnete schon  1891  „chronisch  entzündliche  Wandinfiltra- 
tionen" namentlich  der  Flexura  sigmoidea  als  etwas  „nicht  Seltenes"; 
und  Rosenheim  (9),  der  Leube's  Darstellung  übernimmt,  gibt  an,  man 
finde  dieselben  gelegentlich  in  allen  Teilen  des  Dickdarms,  bei  Frauen 
eher  als  bei  Männern,  und  zwar  fast  immer  bei  Individuen,  die  an  hart- 
näckiger Verstopfung  litten;  in  einzelnen  Fällen  scheine  der  anhaltende 
Gebrauch  drastischer  Abführmittel  ätiologisch  eine  Rolle  zu  spielen. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Autoren  hat  Nothnagel  (4)  (bis  1903) 
keinen  derartigen  Fall  gesehen. 

Schnitzler  (10)  hat  1897  der  Gesellschaft  der  Ärzte  zu  Wien  ein 
„durch  Laparatomie  gewonnenes  Darmpräparat"  vorgezeigt,  „dessen 
Schleimhaut  unverändert  war,  dessen  übrige  Wandpartieen  sich  als  be- 
trächtlich verdickt  erwiesen,  so  daß  der  Darm  vollkommen  starr  und  in 


über  hyperplasier  ende  Colitis  und  Sigmoiditis.  487 

bezug  auf  Farbe  und  Konsistenz  leberähnlich  erschien.  Durch  diese 
Sklerosierung  war  der  Darmteil  von  der  Peristaltik  ausgeschlossen  und 
hatte,  ohne  eine  eigentliche  Verengerung  aufzuweisen,  zu  den  Erscheinungen 
der  Darmstenose  Anlaß  gegeben.  In  analoger  Weise  infiltriert  war  auch 
die  Bauchwand  des  betreffenden  Patienten,  und  zwar  in  beträchtlicher 
Ausdehnung.  Diese  pathologischen  Veränderungen,  die  als  chronisch 
entzündliche  aufzufassen  sind,  hatten  sich  an  eine  3  Monate  vorher  aus- 
geführte Herniotomie  angeschlossen,  bei  der  inkarceriertes  Netz  reseziert 
worden  war." 

Genauere  Angaben  über  den  erkrankten  Darmabschnitt  etc.  macht 
Schnitzler  nicht,  leider  erwähnt  er  auch  nichts  von  der  histologischen 
Beschaffenheit  des  „infiltrierten"  starren  Darmrohrs. 

Ich  komme  zur  Besprechung  der  von  mir  beobachteten  Fälle  und 
will  den  Falpationsbefund  vorwegnehmen. 

In  der  linken  Seite  des  Bauches,  entsprechend  dem  Verlauf  des 
Colon  descendens  und  S  romanum,  fühlt  man  ein  dickes,  starres,  ent- 
weder steinhartes,  in  anderen  Fällen,  ich  möchte  sagen,  mehr  elastisch- 
hartes  Rohr,  ganz  ebenmäßig,  ohne  irgend  welche  Höcker,  oder  auch 
nur  auffällige  Unebenheiten,  gar  nicht  verschieblich,  wie  eingemauert; 
bei  anderen  Kranken  hat  man  unter  Aufwendung  einer  gewissen  Kraft 
das  Gefühl,  daß  man  das  steife  starre  Bohr  um  eine  dem  Darmansatz 
des  Mesocolons  resp.  Mesosigmas  entsprechende  Längsachse  median-  und 
lateralwärts  wenig  biegen  kann,  wie  wenn  es  dieser  Achse  entlang 
elastisch  fixiert  wäre.  Die  Untersuchung  verursacht  ziemlich  erheblichen 
bis  äußerst  heftigen  Schmerz  selbst  solchen  Kranken,  die  überhaupt  nie 
oder  nur  gelegentlich  geringe  spontane  Schmerzen  hatten,  und  bei  welchen 
die  Affektion  des  Colon  nur  zufällig  gefunden  wurde. 

Diese  Veränderung  betraf  in  vier  meiner  Fälle  S  romanum  und 
unteren  Teil  des  Colon  descendens,  in  den  drei  übrigen  erste  res 
und  das  ganze  Colon  descendens,  soweit  sich  dieser  Darmabschnitt 
verfolgen  ließ,  einerseits  fast  bis  zum  linken  Bippenbogen,  andrerseits 
bis  tief  ins  kleine  Becken. 

Der  Leib  war  bei  allen  Patienten  weich  und  gestattete  eine  genaue 
Untersuchung ;  es  bestanden  keine  Zeichen  von  Peritonitis,  nirgends  sonst 
auch  nur  eine  Druckempfindlichkeit  ^) ,  ebensowenig  Symptome  einer 
Darmstenose,  keine  Erweiterung  des  Dickdarms  und  Kotansammlung 
oberhalb  des  erkrankten  Abschnittes,  keine  Darmsteifung,  keine  Stenosen- 
geräusche, nicht  einmal  eine  besondere  Unruhe  in  den  Därmen.  Die 
Untersuchung  des  Mastdarmes  war  in  allen  Fällen  von 
negativem  Ergebnis. 


^)  Nor    bei    einer    der    beiden   Frauen   war   auch   das   Colon   ascendens 
drackempfindlich,  aber  nicht  verhärtet. 
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Im  einzelnen  ist  über  die  Kranken  folgendes  zu  bemerken. 

1.  H.,  40  jähr.  Frau.     (1899). 

Drei  Kinder,  vor  15  Jahren  Zange  mit  kleinem  Darmriß.  Vor  5  Jahren 
hielt  Patientin  öfter  willkürlich  den  Stahl  zorück,  dann  jeweils  2 — 3  Tage 
verstopft.  Nach  einigen  Monaten,  während  sie  7  Tage  ohne  Stahl  war,  heftige 
Leibschmerzen  (Gegend  beider  Colonflezuren,  CoL  descds.),  dabei  schwerer 
AUgemeinzustand  (aufgetriebener  Leib,  Herzklopfen,  Atemnot  etc.).  Von  da 
an  ständig  verstopft,  oft  Bleistiftstuhl,  Massage  verschlimmerte  die  Verstopfung, 
öfter  Schleimbeimengangen.  Während  der  letzten  Jahre  wiederholten  sich 
die  Leibschmerzen  einige  Male.  Gewichtsabnahme  von  30  Pfund,  schlechtes 
Allgemeinbefinden. 

Colon  descendens  und  S  roman.  verdickt,  starr,  druckempfindlich. 

Während  der  nächsten  14  Tage  2  mal  äuBerst  heftige  Schmerzen  in  der 
Gegend  des  Colon  descds.  und  quer  über  den  Leib  (Col.  transversam  ?),  eben- 
so während  der  folgenden  Monate,  es  bestand  starke  Verstopfung,  die  Stühle 
waren  spärlich,  es  gingen  Schleimmembranen  von  20  und  mehr  Centimeter 
Länge  ab. 

Befund  an  Colon  descendens  und  S  romanum  stets  gleich,  Uterus  und 
Adnexe  frei. 

Besserung  auf  Öleinläufe,  Umschläge,  Diät,  Kühe  etc. 

Letzte  Untersuchung  Ende  April  1905  (nach  6  Jahren).  Sehr  guter 
Ernährungszustand.  Leib :  nirgends  druckempfindlich,  im  besonderen  ganzes 
Colon  und  S  romanum  schmerzfrei;  keine  Verdickung  des- 
selben nachweisbar.  Pat.  ist  immer  noch  verstopft,  wendet  nur  Öl- 
und  Wassereinläufe  an,  iBt  grobes  Brot,  leichtere  Gemüse,  rohes  Obst,  hatte 
seitJahren  gar  keine  Schmerzenmehr  und  angeblich  keinen  Schleim 
in  den  Stühlen. 

2.  Dr.  M.,  Arzt,  65^2  Jahre.     (1901). 

Vor  39  Jahren  Lues.  Seit  4  Jahren  Neigung  zu  Verstopfung,  seit  1 
Jahr  fast  ständig  Abführmittel;  Gefühl,  als  ob  der  Kot  im  untersten  Teil 
des  Darms  stecken  bliebe.  —  Seit  ^/^  Jahre  Magenbeschwerden,  wegen  welcher 
Patient  Hilfe  sucht.     (Untersuchung  ergibt  HCl-Hypersekretion.) 

Starke  Arteriosklerose.  Leib  sehr  schlafif  und  gut  eindrückbar. 
Vor  der  Untersuchung  auf  Abführmittel  starke  Entleerung. 

Colon  descendens  in  der  beschriebenen  Weise  verändert,  nach  oben  bis 
gegen  den  linken  Bippenbogen  hin,  nach  unten  bis  tief  ins  kleine  Becken. 
Ziemlich  starke  Druckempfindlichkeit. 

Stuhl:  ziemlich  viel  feinflockiger  Schleim. 

Abführmittel  ausgesetzt ;  Öleinläufe,  Stuhlentleerung  regelt  sich  in  wenigen 
Wochen,  nach  8 — 10  Wochen  überhaupt  kein  Öl  mehr  nötig,  nachdem 
Patient  sich  angewöhnt  hat,  die  Defäkation  stehend,  in  gebeugter  Haltung 
vorzunehmen. 

Wiederholte  Untersuchungen  während  einer  Zeit  von  9  Monaten,  während 
welcher  Befund  unverändert. 

Nach  einem  weiteren  Jahr  und  langem  Krankenlager  infolge  wiederholter 
apoplektiBcher  Insulte  gestorben,  keine  Erscheinungen  seitens  des  Darms. 

3.  G.,  Arzt,  56  Jahre.     (1901). 

Mit  ca.  30  Jahren  Pleurit.  sin.  und  Cat.  apic.  dext.  Seit  8 — 9 
Jahren  arteriosklerotische  Beschwerden.  Von  jeher  Stuhlträgheit, 
seit    ^/^  Jahren  öfter  breiige,    schleimhaltige  Stühle.     Vor    3^/^  Monaten 
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plötzlich  heftige  Leibschmerzen,  namentlich  in  der  Qegend  der 
Flexura  sigmoidea,  die  sich  verdickt,  wie  eine  Wurst  anfühlte;  Druck- 
schmerz, der  auf  warme  Umschläge  etc.  nach  1  ^/^  Monaten  geringer  wurde, 
häufig  Schmerzen  nach  der  linken  Leiste  zu  und  ins  linke  Bein  ausstrahlend» 
Stühle  meist  dick- dünnbreiig,  in  letzter  Zeit  gelegentlich  Verstopfung. 

Ausgesprochene  Arteriosklerose.  —  Veränderung  betrifiPt  unteren 
Teil  des  Colon  descendens  und  S  romannm,  nur  mäßige  Verdickung.  Stühle 
dick- dünnbreiig,  enthalten  ziemlich  viel  feinen  Schleim. 

Behandlungszeit:  6  Wochen.  Befund  am  Colon  unverändert,  Stühle 
während  der  letzten  Wochen  gebunden. 

Patient  ist  noch  heute  (1905)  als  Arzt  tätig,  schrieb  mir  zuletzt  1903, 
daß  der  Darm  nicht  mehr  verdickt  sei,  noch  geringe  Schmerzempfindungen 
beständen  und  nur  selten  Diarrhöen  aufträten. 

4)  B.,  81  Jahre,  holländischer  Offizier.     (1901). 

Seit  1892  in  Holländisch  Lidien.  1894  Malaria,  bald  darauf  Dysenterie, 
täglich  5 — 7  bluthaltige  Stühle,  nach  ca.  ^i\  Jahren  Besserung,  jedoch  nicht 
ganz  ausgeheilt ;  Kecidive.  Seit  2 — 3  Jahren  fieberfrei  und  keine  Durchfalle 
mehr,  nachdem  Patient  nach  Europa  zurückgekehrt  war.  —  Seit  V4  Jfthre 
wieder  Durchfalle,  z.  T.  blntig.  Keine  Leibschmerzen.  Tenesmus.  45^/^ 
Hämoglobin  (Fleischl).  Unterer  Teil  des  Colon  descendens  und  S  roman. 
stark  ausgedehnt,  Wand  verdickt,  druckempfindlich.  —  Stühle  enthalten  ziem* 
lieh  viel  Blut  und  feinen  Schleim. 

3  wöchentliche  Beobachtungsdauer.     Status  idem. 

5.  B.,  65  Jahre,  Oberregierungsrat  (1902). 

Von  jeher  Neigung  zu  Diarrhöen;  vor  6  Jahren  verschluckte  Patient 
Knochenstücke,  hatte  angeblich  danach  starke  Eiter-  und  Blut- 
entleerung. Ende  1901  „akute  Magen-Darmstörung**,  ca.  14  Tage 
5 — 6  mal  täglich  Durchfälle,  meist  wässerig,  von  stark  fauligem  Geruch.  Seit- 
dem täglich  meist  ein  breiiger  Stuhl.  Schon  Ende  1901  schmerzhafte  Re- 
sistenz des  Colon  descendens  (unterer  Teil)  und  S  romanum 
konstatiert,  die  über  ^4  J^hr  unverändert  besteht.  Etwa  8 — 14  Tage 
nach  Ablauf  der  akuten  Darmstörung  (Dezember  1901)  Kreuzschmerzen, 
stechende  Schmerzen  in  beiden  Beinen,  Fehlen  der  Patellarreflexe ,  Ab- 
magerung und  Parese  der  Beine,  keine  Sensibilitätsstörungen  (Bericht  des 
behandelnden  Arztes). 

Nach  diesem  Befund  bestand  der  Verdacht,  daß  es  sich  um  ein  Kar- 
cinom  des  S  romanum  mit  Metastasenbildung,  etwa  in  der  Kreuzbeingegend 
handle.     Die  Untersuchung  ergab: 

Arteriosklerose.  —  Colon  descds.  und  S  roman.  mäßig  verdickt, 
in  ein  gleichmäßig  hartes  und  glattes,  mäßig  druckempfindliches,  fast  un- 
bewegliches Bohr  verwandelt.  —  Beine  hochgradig  abgemagert,  linkes  mehr; 
geringe  Ataxie,  linker  Patellarreflex  fehlt,  rechter  sehr  schwach.  Grobe 
Kraft  beiderseits  sehr  herabgesetzt,  am  meisten  die  der  Beugergrnppe  am 
linken  Unterschenkel.     Sensibilität  normal. 

Elektrische  Erregbarkeit  herabgesetzt,  in  der  erwähnten  Muskelgruppe 
bei  direkter  galvanischer  Heizung  Entartungsreaktion. 

Diagnose:  Colitis  und  Sigmoiditis.  Multiple  Neuritis  der 
unteren  Extremitäten,  ataktische  Form  (im  Anschluß  an  eine  intestinale 
Infektion  ?). 
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Der  weitere  Verlauf  bestätigte  diese  Diagnose.  Die  Lähmung  det 
Patienten,  der  anfangs  kaum  stehen  konnte,  besserte  sich  innerhalb  einiger 
Wochen  erheblich,  die  Verdickung  des  Darms  war  nach  weiteren  3 — 5  Monaten 
fast  ganz  verschwunden,  der  Patient  nahm  seinen  Dienst  wieder  auf  und  lebt 
2.  Z.  als  Pensionär  (1905). 

6.  St.,  21  Jahre,  stud.  —   1902). 

Seit  etwa  9  Jahren  fast  stets  breiige  Stühle,  1 — 2  täglich,  zuweilen  auch 
wässerig,  z.  T.  stark  faulig  riechend.  Vor  5  und  vor  6  Jahren  einige  Wochen 
Magenschmerzen.  Seit  Jahren  fast  immer  gelbe  Sclerae.  Ende  1901 
krampfartige  Schmerzen  in  der  Leb  er  gegen  d,  anfangs  fast  ständig, 
hielten  in  geringerer  Heftigkeit  einige  Monate  an.  Karlsbader  Kur  ohne  Er- 
folg, Patient  zeitweise  bettlägerig.  April  1902:  Leber  und  Milz  stark  ver- 
größert. Schmerzen,  die  wieder  heftiger  geworden,  sowie  Leber-  und  Milz- 
schwellung gingen  auf  heiße  Umschläge,  Diät,  Bettruhe  allmählich  zurück; 
indes    stellten   sich  heftige  Schmerzen  im  Verlauf  des  Colon  des- 

0  6  n  d  e  n  s  ein  und  quer  über  den  Leib  (Colon  transversum  ?),  zugleich  wurden 
große  Schleimmassen  entleert,  hauptsächlich  lange  Fetzen,  öfter  auch 
Blut  in  Form  kleiner  Stippchen,  einige  Male  flüssiges  (ca.  Kaffeelöffel  voll). 
Allmählicher  Kückgang  aller  Erscheinungen,  nachdem  Patient  wieder  8  Wochen 
zu  Bett  gelegen  hatte.  Seitdem  dauernde  Besserung,  hin  und  wieder  etwas 
Schleim  bemerkt.  Stühle  auffallig  massig,  meist  gebunden  und  1  mal  täglich, 
selten  breiig ;  in  den  letzten  14  Tagen  wieder  leichte  Verschlimmerung :  täglich 
1 — 2  breiige  Stühle. 

Unterer  Teil  des  Colon  descendens  und  S  roman.  etwas  verdickt,  stark 
druckempfindlich,  fast  unbeweglich. 

6  wöchentliche  Behandlung,  Resultat :  täglich  ein  gebundener  Stuhl,  ohne 
Schleim.  Colon  descendens  unverändert,  immer  noch  auch  mäßige 
spontane  Schmerzen. 

7.  Seh.,  32jährige  Frau  (1903). 

Vier  normale  Entbindungen  —  als  Kind  Skrofulöse,  Vater  Phthisiker. 
Patientin  konsultiert  mich  wegen  ihrer  seit  4  Jahren  bestehenden  Magen- 
beschwerden und  wegen  Fettleibigkeit  (186  ^/^  Pfund). 

Schon  von  Kindheit  an  verstopft,  sehr  viel  Abführmittel.  Colon  des- 
cendens und  S  roman.  druckempfindlich,  etwas  verdickt?  (Untersuchung  durch 
den  starken  Panniculus  sehr  erschwert). 

Patientin  gebrauchte  eine  Entfettungskur,  nahm  bei  ambulanter  Behandlung 
in  5  Wochen  18  Pfund  ab.  AVegen  der  hartnäckigen  Verstopfung  massierte 
ich  ihr  den  Leib,  indem  ich  den  anfanglich  erhobenen  undeutlichen  Befund 
an  Colon  desc.  und  S  roman.  außer  acht  ließ.  —  Nach  einigen  Wochen 
klagte  die  Patientin  über  ziehende  Schmerzen  in  der  linken  Bauch- 
hälfte,  namentlich   beim  Gehen,    und  gab  jetzt  auch  an,  sie  habe  schon  über 

1  Jahr  öfter  derartige  (mäßigere)  Schmerzen  gehabt,  und  zwar  gleichfalls 
meist  beim  Gehen,  außerdem  eine  Empfindung  schmerzhafter  Darmbewegungen 
und  ein  Fremdkörpergefühl,  so  daß  sie  oft  fürchte,  eine  Geschwulst  zu 
haben.  —  Leib  (nach  Gewichtsabnahme  von  18  Pfund)  weich  und  gut  ein- 
drückbar, Co  1.  descds.  und  S  roman.  deutlich  verdickt,  nur  sehr 
schwer  beweglich  und  stark  druckempfindlich.  Massage  aus- 
gesetzt, Buhe,  Umschläge,  schlackenarme  Kost. 

Nach  ^j\  Jahr:  Colon  descendens  und  S  romanum  frei 
beweglich,  nicht  mehr  deutlich  verdickt,  mäßig  druck- 
empfindlich. 
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Naoh  einigen  Wochen:  wieder  Verschlimmerung,  mehr 
Schmerzen,  Colon  descendens  und  S  romanum  wieder  mehr  ver- 
dickt und  weniger  beweglich,  druckempfindlicher. 

Nächste  Untersuchung  nach  weiteren  ^/^  Jahren:  in- 
zwischen weitere  Gewichtsabnahmei  im  ganzen  51  Pfnnd.  Sehr  gutes  All- 
gemeinbefinden. 

Colon  descendens  in  ganzer  Ausdehnung,  bis  fast  zum 
Rippenbogen,  verdickt,  gleichmäßig  hart  von  oben  bis  ins  kleine 
Becken,  schwer  beweglich,  stark  druckempfindlich,  am  meisten 
S  romanum. 

Letzte  Untersuchung  Ende  April  1905  (nach  weiteren  5  Mo- 
naten): Befund  am  Colon  descendens  und  S  romanum  unver- 
ändert, bis  auf  die  Beweglichkeit,  die  viel  größer  ist,  —  Patientin 
hatte  namentlich  beim  Gehen  Schmerzen  in  der  Gegend  der  Flexura  sigmoidea 
und  das  eigentümliche  Gefühl  der  schmerzhaften  Darmbewegung,  „wie  wenn 
ein  harter  Körper  sich  aufrichte,  steifmache ^. 

Keinerlei  Beschwerden  bei  der  Darmentleerung,  die  fast  täglich  erfolgt, 
dauernd  ohne  Abführmittel,  wöchentlich  zwei  Öleinläufe.  Patientin  ißt,  wie 
früher,  gemischte  grobe  Kost.  Sehr  gutes  Allgemeinbefinden, 
keine  Gewichtsabnahme  in  den  letzten  5  Monaten. 

Außer  diesen  7  Fällen  verfüge  ich  über  6  weitere,  mit  dem  gleichen 
Befund.  Ich  führe  sie  nur  anhangsweise  an  und  schließe  sie  von  der  folgen- 
den Betrachtung  aus,  weil  ich  vier  dieser  Patienten  nur  ein  oder  wenige  Male 
(innerhalb  einiger  Tage)  zu  unsersuchen  Gelegenheit  hatte,  während  ich  von 
dem  fünften  ohne  weitere  Nachricht  bin  und  bei  dem  sechsten,  der  nach 
einigen  Monaten  starb,  die  Diagnose  nicht  gegen  jeden  Zweifel  gesichert  ist, 
wenn  auch  der  |^nze  Verlauf  gegen  Karcinom  sprach. 

Es  sind  dies  3  Männerim  Alter  von  59,  64  und  67  Jahren,  seit  langer 
Zeit  verstopft;  zwei  klagten  über  gelegentlich  auftretende  Leib-  resp.  Kreuz- 
schmerzen, der  dritte  hatte  gar  keine  Beschwerden;  bei  einem  S  roman., 
bei  den  zwei  anderen  außer  diesem  untere  Hälfte  des  Col.  descds.  in  der 
besprochenen  Weise  verändert  und  druckempfindlich.  Expl.  p.  rect. :  nichts 
Besonderes.  —  Ferner  ein  53  jähriger  Arzt,  seit  5  Jahren  verstopft,  hatte 
seit  1^/2  Jahren  einen  schweren  Dickdarmkatarrh  mit  Kolikschmerzen,  seit 
einigen  Monaten  3 — 4  Mal  täglich  blutige  Durchfalle.  Colon  descendens 
(unterer  Teil)  und  S  romanum  stark  verdickt  und  druckempfindlich,  Expl.  p. 
rect. :  ohne  Ergebnis.  Nach  6  wöchentlicher  Behandlung  im  ganzen  Status 
idem,  insbesondere  lokaler  Befand  unverändert.  Die  Herren  Ewald  und 
Boas  hatten  die  gleiche  Diagnose  gestellt.  —  Ein  38  Jahre  alter  Mann 
mit  Achylia  gastrica,  seit  dem  ersten  Lebensjahr  ständig  Diarrhöen,  zeitweise 
sehr  schwer.  Col.  ascds.,  descds.  und  S  roman.  stark  verdickt  und  gleich- 
mäßig hart,  mäßig  druckempfindlich.  —  70  jähriger  Mann,  seit  der  Jugend 
Neigung  zu  Diarrhöen,  zeitweise  stärker.  Seit  2  Jahren  zunehmende  Diar- 
rhöen, schleim-,  einige  Male  etwas  bluthaltig.  Kolikschmerzen.  —  Harte, 
druckempfindliche  Schwellung  des  S  roman.  Expl.  p.  rect.:  ohne  Ergebnis. 
Auf  große  Wismuthdosen  (15  g  p.  die)  werden  die  Entleerungen  normal, 
meist  täglich  zwei  gebundene  Stühle.  Patient  erholte  sich  soweit,  daß  er, 
anfangs  bettlägerig,  später  größere  Spaziergänge  in  der  Sommerfrische  macht. 
Daselbst  (4  Monate  nach  Beginn  der  Behandlung)  Erkältimg.  Patient  er- 
krankt unter  den  Zeichen  einer  Lungenaff'ektion.  Der  behandelnde  Arzt  dia- 
gnostiziert  Karcinom   des  S  roman.,    Lungen  metastase,   läßt  den 
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Patienten  umhergeben,  bis  böheres  Fieber  eintritt.  Ich  stelle  am  17.  Krank- 
beitstage  eine  Pleuropneumonie  des  linken  Unterlappens  fest; 
pneomoniscbes  Sputum;  Probepunktion:  seröses  Exsudat.  —  Verdickung 
des  S  roman.  anscheinend  geringer.  Nach  weiteren  10  Tagen 
Exitus.     Die  Stähle  waren  bis  zum  Schlüsse  ganz  gebunden. 

Sehen  wir  von  diesen  sechs  Fällen  ab,  so  ergibt  die  Durchsicht  der 
übrigen  Krankengeschichten  folgendes:  es  handelt  sich  um  fünfMänner 
und  zwei  Frauen.  Das  Lebensalter,  in  dem  sie  in  meine  Be- 
handlung eintraten,  betrug  bei  zwei  der  ersteren  21  resp.  31  Jabre,  bei 
den  übrigen  drei  zwischen  56  und  66^/2;  die  beiden  Frauen  waren  32 
und  40  Jahre  alt. 

An  früheren  Krankheiten  hatte  einer  der  Männer  39  Jahre 
vorher  Lues  gehabt,  ein  anderer  26  Jahre  früher  eine  tuberkulöse 
Lungenaffe ktion,  die  indes  längst  ausgeheilt  war,  ein  dritter  war 
7  Jahre  zuvor  an  Malaria  erkrankt.  Die  drei  älteren  Männer  hatten 
mehr  weniger  ausgeprägte  Arteriosklerose. 

Eine  der  Frauen,  deren  Vater  an  Lungentuberkulose  litt,  war  als 
Kind  skrofulös  gewesen,  hatte  indes  später  keine  weiteren  Er- 
scheinungen von  Tuberkulose  gezeigt.  Sie  hatte  yier  normale  Ent- 
bindungen, zuletzt  vor  4  Jahren,  die  andere  drei  Entbindungen, 
deren  letzte  vor  10  Jahren  (Zange  mit  kleinem  Darmriß). 

Vier  der  Kranken,  darunter  die  beiden  Frauen,  hatten  jahrelang  an 
Verstopfung  gelitten,  zwei  „von  jeher",  zwei  seit  4—6  Jahren.  Bei 
einer  der  Frauen  hatte  sich  die  Verstopfung  6  Jahre  vorher  infolge 
häufigen  willkürlichen  Zurückhaltens  des  Stuhls  entwickelt. 
Abführmittel  hatten  regelmäßig  die  beiden  Frauen  und  einer  der 
Männer  gebraucht,  erstere  seit  langer  Zeit,  letzterer  seit  einem  Jahre. 

Von  den  übrigen  drei  Patienten  hatte  ein  Herr  von  66  Jahren  von 
Jugend  anf  an  häufigen  Diarrhöen  gelitten,  der  21jährige  Student 
seit  9  Jahren  fast  stets  breiige  Stühle  gehabt,  und  der  31  jährige 
holländische  Offizier  war  seit  7  Jahren  dysenteriekrank. 

Über  den  Beginn  des  Leidens  läßt  sich  überhaupt  nichts  sagen 
bei  Patient  2,  da  er  keinerlei  Beschwerden  von  demselben  hatte  und  die 
Veränderung  des  Colon  descendens  zuiällig  gefunden  wurde.  Gleichfalls 
schleichend  war  die  Entwicklung  bei  der  einen  Frau  (Fall  7),  doch  läßt 
deren  nachträgliche  Angabe  —  seit  einem  Jahr  mäßige  ziehende  Schmerzen 
in  der  linken  Bauchseite,  namentlich  beim  Gehen,  Empfindung  schmerz- 
hafter Darmbewegungen,  Fremdkörpergefühl  —  immerhin  den  Schluß 
zu,  daß  das  Leiden  jüngeren  Datums  war,  wofür  auch  der  weitere  Ver- 
lauf spricht,  das  zweimalige  Zu-  und  Abnehmen  der  Dickdarmverände- 
rung, das  einen  noch  in  der  Entwicklung  begriffenen  und  der  Beein- 
flussung zugänglichen  Prozeß  bedeuten  dürfte.  Bei  der  zweiten  Frau 
hatte  sich  6  Jahre  vor  der  ersten  Untersuchung  innerhalb  weniger  Monate 
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ein  schweres  Krankheitsbild  entwickelt,  die  Ursache  —  das  unsinnige 
Zurückhalten  des  Stuhls  —  lag  klar  zutage,  die  Verdauung  war  vordem 
ganz  regelmäßig  gewesen  —  die  Colonaffektion  reichte  danach  wohl 
sicherlich  nicht  über  4 — 5  Jahre  zurück. 

Mit  der  gleichen  Sicherheit  läßt  sich  deren  Beginn  bei  Patient  3 
auf  4 — 9  und  bei  Patient  6  auf  6 — 8  Monate  zurückverlegen,  und  bei 
diesen  beiden  trat  das  Leiden  in  akuter,  ja  stürmischer  Weise  in  Er- 
scheinung —  bei  Fall  6  im  Verlauf  einer  schweren  Erkrankung  an- 
scheinend des  gesamten  Darmkanals,  welche  Leber  und  Milz  mitbeteiligte  — . 
Ebenso  besteht  die  Möglichkeit  eines  akuten  Beginns  (ca.  3^/,  Monate 
Yor  Eintritt  in  meine  Behandlung)  bei  Fall  5,  wobei  es  allerdings  fraglich 
ist,  ob  nicht  das  6  Jahre  zuvor  erlittene  Trauma  (Verschlucken  von 
Enochenstücken,  starke  Blut-  und  Eiterentleerung)  den  Grund  zur  Ent- 
wicklung der  Colonaffektion  gelegt  hat.  Bei  Fall  4  schließlich  bildete 
sich  die  Veränderung  am  Colon  im  Verlauf  einer  7  Jahre  bestehenden 
Dysenterie  aus. 

Mit  Ausnahme  des  alten  Herrn,  der  überhaupt  keine  Beschwerden 
hatte,  klagten  die  Kranken  über  Schmerzen  von  mäßiger  bis 
großer  Intensität,  die  zum  Teil  dumpf  waren,  stundenlang  anhielten, 
zum  Teil  kolikartig,  meist  ziemlich  genau  auf  den  erkrankten 
Darmabschnitt  lokalisiert.  Bei  einzelnen  verliefen,  wie  bei 
manchen  Personen  mit  einfachen  Colonspasmen,  die  Schmerzen  zum  Teil 
von  oben  nach  unten,  dem  Colon  descendens  und  S  romanum  entlang 
(„schmerzhafte  Darmbewegung"  im  Falle  7),  oder  sie  strahlten  auch  nach 
der  linken  Leiste  oder  ins  linke  Bein  aus  (Fall  3).  Selten  wurde  Tenes- 
mus  geklagt,  Unruhe,  Kollern  im  Leib. 

Die  Stühle  waren  bei  Fall  3-— 6  diarrhoisch,  bei  den  übrigen  be- 
stand Verstopfung. 

Alle  hatten  Darmkatarrh  mit  meist  reichlicher  Schleimsekretion, 
Patient  6  und  die  beiden  Frauen  (Fall  1  und  7)  hatten  zeitweise  reich- 
liche membranöse  Ausscheidungen.  Blut  fand  sich,  von  dem  Dysenterie- 
kranken abgesehen,  nur  bei  Patient  St.  (Fall  6)  einigemal  im  Stuhl. 

Der  lokale  Befund,  wie  ich  ihn  oben  beschrieben  habe,  war  in 
allen  Fällen  im  ganzen  der  gleiche:  weicher  Leib,  ohne  Zeichen  von 
Peritonitis  oder  Kotverhaltung.  Die  Druckempfiudlichkeit  beschränkt 
auf  den  erkrankten  Dickdarmabschnitt  —  in  Fall  1,  2,  7  S  romanum 
und  Colon  descendens  bis  fast  zum  linken  Rippenbogen,  bei  den  übrigen 
Kranken  Flexur  und  untere  Hälfte  des  Colons  —  Beweglichkeit  ganz 
(Fall  2,  3,  4)  oder  fast  ganz  aufgehoben  (übrige  Fälle).  Untersuchung 
des  Mastdarms  von  negativem  Ergebnis. 

Das  Ergebnis  der  Behandlung  und  der  weitere  Verlauf 
des  Leidens  war  bei  den  einzelnen  Kranken  verschieden. 

Außer  Betracht  muß  hier  der  Dysenteriekranke  bleiben,  von  dem 
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mir    weitere   Nachricht    fehlt.      Während    einer    Behandlungszeit    von 
3  Wochen  hat  sein  Zustand  sich  in  keiner  Weise  geändert. 

Bei  den  übrigen  sechs  stellt  sich  das  Resultat  folgendermaßen: 


FaU 

BeobachtiiDgs- 
zeit 

Golonbefund 

nach 

Stuhlgang  etc. 

1 

6  Jahre 

normal 

4^/2  Jahren   nach 

Beendigung  der 

Behandlung 

stark  verstopft, 

keine  Schmerzen 

seit  Jahren 

2 

1%  . 

unverändert 

9  Monaten 

normal  bis  zum 
Tode 

3 

4      „ 

keine  Verdickung 

mehr,  Neigung 

zu  Spasmen 

1^/2  Jahren   nach 
der  Behandlung 

ziemlich  normal 

5 

3      „ 

normal 

^/o  Jahr  nach  der 
Behandlung 

normal 

6 

2Vs     « 

? 

nach  Mitteilung 

von  3.  Seite  gutes 

Befinden 

7 

2      „ 

unverändert 

2  Jahren 

regelmäßig, 

wöchentlich  zwei 

Öleinläufe 

Danach  ging  bei  Fall  3  und  5  die  entzündliche  Verdickung  des 
Colon  im  Verlaufe  von  längstens  ^2 — IV2  Jabren  zurück,  nachdem  die 
Stuhlentleemug  sich  schon  früher  geregelt  hatte,  bei  Patient  3  zeigte 
die  Flexura  sigmoidea  nach  1^/^  Jahren  noch  Neigung  zu  Kontraktions- 
zuständen.  Gleichfalls  wieder  normal  geworden  ist  das  Colon  der 
Patientin  1,  während  die  Verstopfung  nach  wie  vor  —  jetzt  11  Jahre 
—  besteht.  Umgekehrt  wurde  in  Fall  2  und  7  die  Verdauung  regel- 
mäßig, während  die  Veränderung  des  Colons  bestehen  blieb.  —  Von 
Patient  6  weiß  ich  nur  im  allgemeinen,  daß  es  ihm  gut  geht. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  die  Krankheitserschei- 
nungen, Beginn  des  Leidens,  Schmerze^  und  sonstige  Beschwerden, 
das  Verhalten  der  Stühle  etc.,  durchaus  kein  charakteristisches 
Bild  ergeben.  Vielmehr  sind  wir  für  die  Diagnose  in  erster  Linie 
auf  den  Palpationsbefund  angewiesen. 

Dieser  Befund,  das  dicke,  starre,  unbewegliche  Bohr,  vom  linken 
Bippenbogen  herabkommend  und  mit  der  charakteristischen  Krümmung^ 
des  Sigmas  ins  kleine  Becken  sich  senkend,  dieser  Befund  war  in  allen 
Fällen  insofern  durchaus  eindeutig,  als  er  einen  Zweifel  daran  nicht  zu- 
ließ, daß  die  gefundene  Resistenz  dem  Dickdarm  resp» 
S  romanum  angehörte.  Eine  Verwechslung  mitGeschwüN 
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sten  anderer  Organe,  parametrischen  Exsudaten  etc.  er- 
scheint mir  kaum  möglich. 

Um  sowichtiger  ist  dagegen  die  Differentialdiagnose 
gegenüber  dem  Karcinom  des  Colon  selbst,  das  bekanntlich 
gleichfalls  die  Darmwand  infiltrieren  und  die  betreflfende  Darmstrecke  in 
einen  starren  Zylinder  verwandeln  kann  —  in  ein  Rohr  mit  sogar  glatter^ 
ebener  Oberfläche. 

Eine  bestimmte  Angabe  über  die  Längenausdehnung  solcher  krebsig 
infiltrierter  Colonzylinder  habe  ich  in  den  Lehrbüchern  —  Ziegler  (11)^ 
Nothnagel,  König  (12)  u.  A.  —  nicht  gefunden.  Ewald  (5)  sagt 
wenigstens,  daß  auf  diese  Weise  „eine  fingerlange  und  noch 
längere  Strecke  in  ein  hartes,  unbewegliches  Rohr  ver- 
wandelt werden  könne". 

Danach  käme  die  Differentialdiagnose ,  ob  infiltrierendes  Colon* 
karcinom,  kaum  in  Betracht  bei  den  Fällen,  in  denen  das  Colon  descendens 
bis  beinahe  zum  linken  Rippenbogeo  und  die  Flexura 
sigmoidea  beteiligt  sind,  —  unter  meinen  sieben  Fällen  sind  drei 
dieser  Art,  während  bei  den  übrigen  vier  wenigstens  die  untere  Hälfte 
des  Colon  descendens  und  die  Flexur  betroffen  waren.  (Letztere 
allein  fand  ich  in  zwei  der  sechs  „unsicheren"  Fälle  verändert,  die  ich 
anhangsweise  erwähnt  habe.) 

DiesesMoment,  die  größereLängenausdehnung,  dürfte 
danach  für  die  Diagnose  der  nicht  karcinomatösen  Colon- 
Infiltration  von  hauptsächlicher  Bedeutung  sein.  Dazu 
kommt,  daß  —  wie  Ewald  erwähnt  —  bei  karcinomatöser  In- 
filtration eine  höckerige  Oberfläche  immerhin  die  Regel, 
die  glatte  selten  ist,  daß  die  Karcinome  iosbesondere  der  Flexura 
sigmoidea  sich  durch  große  Beweglichkeit  auszeichnen,  und  wenn 
sie  fixiert  werden,  dies  auf  dem  Wege  ausgedehnter  Verwach- 
sungen mit  der  Nachbarschaft  geschieht,  wozu  gerade  diese  Karcinome 
große  Neigung  zeigen  (König,  Rosenheim).  Ein  Befund  derart,  wie  ich 
ihn  bei  allen  meinen  Kranken  feststellte,  daß  das  starre,  kaum 
bewegliche  oder  ganz  unbewegliche  Darmrohr  sich  von 
beidenSeiten  bis  auf  seinen  Mesenterialansatz  umgreifen 
läßt  und  ganz  isoliert  erscheint,  dürfte  also  beim  Karcinom  aus- 
geschlossen sein. 

Dazu  kommt  bei  der  Colitis  das  Fehlen  der  Stenosener- 
scheinungen —  Anhäufung  des  Kots  oberhalb  der  erkrankten  Darm- 
strecke, Darmsteifung,  Stenosengeräusche  — ,  der  Metastasen,  während 
die  mangelnde  Kachexie  deshalb  weniger  ins  Gewicht  fällt,  weil  sie 
beim  Karcinom  sehr  spät  sich  zeigen  kann.  Absolute  Sicherheit  würde 
schließlich  der  weitere  Verlauf  bringen,  ob  nun  die  Veränderung 
des  Colon  sich  zurückbildet  oder  dauernd  bestehen  bleibt.  Schon 
daß    eine    schwere  Verstopfung   auf  längere  Zeit   verschwindet,    ohne 
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daß  Eiter  oder  Blut  in  den  Stühlen  auftritt,  dürfte  beim  Karcinom  aus- 
geschlossen sein. 

Daß  diagnostische  Irrtümer  möglich  sind,  braucht  nicht  erst 
gesagt  zu  werden.  Jedenfalls  hat  sich  meine  Diagnose  —  von  dem 
Dysenteriekranken  ganz  abgesehen  —  in  den  mitgeteilten  Fällen  be- 
stätigt ;  ein  Zweifel  wäre  höchstens  bei  dem  zweiten  Patienten  gestattet, 
der  1  '/^  Jahre  nach  der  ersten  Untersuchung  infolge  wiederholter  Ge- 
hirnblutungen starb.  Indes  betraf  gerade  in  diesem  Falle  die  Affektion 
S  romanum  und  Colon  descendens  bis  fast  zum  Rippenbogen. 

Außer  dem  Karcinom  ist  auszuschließen  einfache  Kotanhäu- 
fung und  Colonspasmus. 

Wenn  ein  Kottumor  sich  auch  so  hart  anfühlen  und  zugleich 
druckempfindlich  sein  kanU;  wie  ein  karcinomatöser  Darmabschnitt,  so 
dürfte  er  kaum  je  den  Befund  eines  völlig  gleichmäßigen  glatten 
und  unbeweglichen  Rohrs  ergeben,  wie  das  iofiltrierte  Colon. 

Ebenso  scheint  die  Verwechslung  mit  Colonspasmus  ausge- 
schlossen zu  sein,  denn  das  infiltrierte  Colon  ist  verdickt,  das 
spastische  kontrahiert,  wie  ich  einmal  beobachtet  habe,  bis  auf 
Bleistiftdicke. 

Der  Druckschmerz  ist  allerdings  beiden  Affektionen  gemeinsam, 
und  zwar  habe  ich  die  höchsten  Grade  beim  Colonspasmus  angetroffen, 
in  einigen  Fällen  durch  Wochen  hin.  Man  kann  deshalb  nicht,  wie 
Boas  will,  allein  auf  dieses  Symptom  die  Diagnose  einer  Entzündung 
begründen.  Selbst  wenn  kein  Colonkrampf  vorliegt,  so  wird  die  An- 
nahme eines  neuralgischen  Schmerzes  im  Sinne  Rosenheim's  kaum  aus- 
zuschließen sein. 

Über  das  Wesen  der  beschriebenen  Krankheit  zu  sprechen, 
erscheint  heute  müßig. 

Eine  „infiltrierende^  Entzündung  nennt  sie  Leube,  ebenso 
drückte  sich  Schnitzleb  in  seinem  Falle  aus,  den  Eindruck  einer  In- 
filtration hatte  auch  ich,  als  ich  zum  erstenmal  einen  solchen  Darm  zu 
fühlen  bekam.  Um  gar  nichts  zu  präjudizieren,  wähle  ich  die  Bezeichnung 
„hyperplasierend",  die  nur  ausdrücken  soll,  daß  irgend  eine 
Gewebsanbildung  stattgefunden  hat. 

Erlaubt  scheint  es  indes,  auf  das  Tatsächliche  hinzuweisen,  das  uns 
über  infiltrierende  Entzündungen  der  Darmwand  bekannt  ist. 

Es  handelt  sich  zunächst  um  die  hypertrophischen  Zustände 
beim  chronischen  Darmkatarrh,  an  der  sich  Mucosa,  Submucosa 
und  auch  Muscularis  beteiligen  können.  Letztere  kann  selbst  an  Masse 
zunehmen  (nach  Nothnagel's  Messungen  bis  zum  Dreifachen  des  Nor- 
malen). Oder  die  Verdickung  der  Muskelhaut  kommt  durch  bindege- 
webige Einlagerungen  zustande,  welche  die  glatte  Muskulatur  in  ein 
makroskopisch  leicht  kenntliches  Fachwerk  teilen.    Eichhobst  (13)  hat 
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auf  diesem  Wege  schwartenartige  Verdickungen  der  ganzen 
Darmwand  zustande  kommen  sehen. 

Auch  durch  Syphilis  kommen  mehr  diffuse,  die  ganze  Darmwand 
durchsetzende  Infiltrationen  zustande  (Ziegleb),  besonders  aber  bei 
diphtherischen  und  dysenterischen  Prozessen,  bei  welchen 
durch  zellige  Infiltration  und  nachfolgende  Induration  der  erkrankte 
Darmabschnitt  sich  in  ein  hartes,  starres  Eohr  verwandeln  kann  (Ewald, 
Rosenheim,  Ziegleb  u.  A.). 

Auch  unter  meinen  Fällen  befindet  sich  ein  Dysenteriekranker,  und 
man  kann  daran  denken,  daß  bei  den  übrigen  ähnliche  Verhältnisse  vor- 
liegen mögen. 

Allein  einmal  hat  bei  meinen  Patienten  die  Erkrankung  derFlexur 
und  des  Colon  descendens  keine  weiteren  Erscheinungen  gemacht,  als 
sie  jeder  Dickdarmkatarrh  hervorrufen  kann,  bei  zwei  Personen  ent- 
wickelte sie  sich  sogar  ganz  symptomlos,  nur  bei  einem  einzigen 
(außer  dem  Dysenteriker)  wurden  blutige  Stühle  beobachtet. 
Für  die  meisten  Fälle  erscheint  es  also  ausgeschlossen,  daß  aus- 
gedehntere geschwürige  Prozesse  der  Schleimhaut  be- 
standen haben. 

Außerdem  zeigt  die  mangelnd  e  Tendenz  zur  Schrumpfung 
—  die  in  unseren  Fällen  hätte  zu  Stenosenerscheinungen  führen  müssen  — 
daß  man  diese  Fälle  nicht  ohne  weiteres  mit  den  oben  erwähnten  zu- 
sammenstellen darf,  bei  denen,  von  allen  Untersuchem  die  Neigung  zur 
Schrumpfung  und  Stenosierung  betont  wird. 

Daß  der  Prozeß  außer  der  Darmwand  auch  das  Mesenterium 
<I  e  s  Colon  descendens  und  S  romanum  beteiligt,  dafür  spricht 
<lie  Fixierung  dieser  Darmabschnitte.  Hervorzuheben  ist,  daß  bei  den 
Kranken  mit  Verstopfung  es  nicht  zu  völliger  Kotverhaltung  kam  —  wie 
dies  bei  Schkitzleb's  Krankem  der  Fall  war  — ,  nicht  einmal  bei  den- 
jenigen, deren  Colon  descendens  bis  fast  zur  linken  Flexura  coli  erkrankt 
war.  Im  Gegenteil  gelang  es  ja  bei  zwei  dieser  Patienten  den  Stuhlgang 
zu  regeln.  Die  Darmmuskulatur  mußte  also  trotz  allem  noch  wirken 
können. 

Ebenso  unbestimmt  wie  das  Wesen  der  Krankheit,  ist  ihre  Ätio- 
logie. 

Weder  Lues  noch  Tuberkulose  treten  in  der  Anamnese  hervor; 
daß  die  drei  älteren  Männer  Arteriosklerose  hatten,  kann  nicht  auffallen. 
Alle  Patienten  hatten  meist  erheblichen  Darmkatarrh.  Es  erscheint  von 
Tornherein  wahrscheinlich,  daß  der  Prozeß  von  der  Schleimhaut 
aus  auf  die  übrige  Darmwand  weiter  gegangen  ist,  nach  dem 
-Gesagten  wahrscheinlich  durch  kleine  Eingangspforten,  so  daß  die 
Schädlichkeit  eher  auf  bakteriologischem  Gebiete,  als  in 

Z  iegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Suppl.  ( Festschrift  für  Arnold. )  32 
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chemischen  oder  mechanischen  Eigenschaften  des  Darm* 
Inhaltes  zu  suchen  sein  dürfte. 

Die  Prognose  erscheint  —  nach  den  wenigen  Fällen  —  unsicher. 
Ich  möchte  nur  soviel  sagen,  daß  eine  Rückbildung  des  Prozesses 
möglich  ist,  soweit  der  Palpationsbefund  dies  beurteilen  läßt,  in 
anderen  Fällen  wenigstens  die  Stuhl  entleerung  sich  regeln  und 
selbst  Jahre  normal  bleiben  kann,  während  die  Colon» 
Veränderung  fortbesteht. 

Ob  das  dauernde  Bestehen  der  Colonaffektion  schließ- 
lich weitere  Folgen  haben  kann,  und  welcher  Art  diese  etwa  sein 
werden,  bleibt  abzuwarten ;  so  könnte  sich  auf  einem  solchen  Boden  ein 
Karcinom  entwickeln. 

Schließlich  wenige  Bemerkungen  über  die  Therapie. 

Dieselbe  muß  darauf  gerichtet  sein,  das  angebildete  Gewebe 
zur  Kesorption  zu  bringen,  den  Stuhl  zu  regeln  und  den 
Katarrh  zu  beseitigen.  Dem  ersten  Zweck  dienen  Brei-,  Fango- 
und  ähnliche  Umschläge,  Salz-,  Moorbäder  etc.     Massage  dürfte  wohl  nur 

für  spätere  Stadien  in  Betracht  kommen.    Die  Verstopfung  ist  in  erster 

»• 

Linie  mit  Einlaufen,  namentlich  mit  Öleinläufen  zu  behandeln;  gegen 
die  Durchfälle  waren  mir  große  Gaben  von  Bismutose  —  15  gr  täglich, 
selbst  Wochen  lang  —  von  zweifellosem  Vorteil,  daneben  kommen  bd 
reichlicherer  Schleimbildung  oder  üblem  Geruch  der  Fäces  Ausspülungen 
mit  Kamillentee  etc.  in  Betracht.  Die  Kost  muß  eine  möglichst  schlacken- 
arme, mechanisch  reizlose  sein. 


Die  Entscheidung  über  diese  Erkrankung  des  Colons 
kann  nur  durch  anatomische  Befunde  kommen.  Es  ist  mir 
deshalb  eine  erwünschte  Gelegenheit,  meine  klinischen  Beobachtungen  an 
dieser  Stelle  mitzuteilen,  um  so  erwünschter,  als  es  mir  zugleich 
vergönnt  ist,  meinem  hochverehrten  Lehrer,  Herrn  Geheimerat 
Arnold,  ein  bescheidenes  Zeichen  meiner  Dankbarkeit  zu  über- 
geben, —  den  Ausdruck  eines  Dankes,  aus  dem  großen  Ejreise  früherer 
Schüler  kommend,  die  sich  stets  dessen  bewußt  bleiben  werden,  wie  viel 
sie  dem  Heidelberger  pathologischen  Institut  und  dem  unermüdliche 
Lehrer  Abnold  zu  danken  haben. 
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XXVL 

Über  Gehirnblutungen  beim  Kaninchen  nach 

Adrenalininjektionen. 

VOD 

W.  Erb  jun. 

Aus  dem  Laboratorium  der  Psychiatrischen  Klinik  in  Heidelberg 

(Direktor:  Prof.  F.  Nissl). 

Hiena  Tafel  XIX. 


Im  Jahre  1903  gelang  es  Josuf  ^)  und  nach  ihm  Erb  jun.  und  Nissl  % 
RzENTKOWSKY  *),  B.  FiscHEE  *),  L,  Beaün  ^),  Stubli  *)  u.  A.  durch  wochen- 
lang fortgesetzte  intrayenöse  Adrenalininjektionen  beim  Kaninchen  regel- 
mäßig eine  Erkrankung  der  Aorta  zu  erzeugen,  deren  Erforschung  für 
die  pathologische  Histologie  und  Physiologie  des  Grefäßsystems  von 
großer  Bedeutung  ist.  wenn  auch  die  Brücke  zum  Verständnis  der 
menschlichen  Arteriosklerose  damit  noch  nicht  geschlagen  sein  dürfte. 

Die  Arterienerkrankung,  die  vorwiegend  die  Aorta  und 
gelegentlich  auch  andere  große  Gefaßstämme  beim  Kaninchen  befallt, 
habe  ich  an  anderer  Stelle^)  bereits  beschrieben  und  histologisch 
zu  analysieren  versucht.  Meine  bisherigen  Untersuchungen  haben  mich 
zu  der  Anschauung  geführt,  daß  der  Erkrankung  eine  durch  elektive 
Giftwirkung  verursachte,  zu  völliger  Nekrose  führende  Degene- 
ration der  Muskelzellen  der   Gefäßwand  zugrunde  liegt,  die 

1)  La  Presse  med.   18.  Nov.   1903  u.  4.  Mai  1904. 

^)  Verh.   des  XXI.  Kongresses   f.    innere  Med.  1904,    J.  F.  Bergmann. 

3)  Berlin,  klin.  Woch.   1904. 

*)  Münch.  med.  Woch.  p.  46  1905. 

»)  Münch.  med.  Woch.  p.  533   1905. 

«)  Münch.  med.  "Woch.  p.  630  1905. 

')  Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharmakol.  Bd.  53   1905. 
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von  ausgedehnter  Verkalkung  und  Aneurysmenbildung  ge- 
folgt ist 

Was  die  Veränderungen  betrifft,  die  an  den  anderen  Organen  der 
Versuchstiere  auftraten,  so  habe  ich  darauf  hingewiesen,  daß  frische 
Blutungen  am  häufigsten  beobachtet  wurden.  Sie  sind  als  Begleit- 
erscheinung der  akuten  Adrenalinvergiftung  schon  genügend  bekannt 
und  fanden  sich  bei  meinen  Versuchstieren  vorwiegend  in  den  serösen 
Häuten  und  den  Lungen,  gelegentlich  auch  in  der  Leber,  dem  Endo-* 
kard  und  Perikard,  dem  Magendarmkanal,  der  Kapsel  der  Nebennieren 
und  dem  perivaskulären  Bindegewebe  der  großen  Arterien. 

Bei  einem  meiner  Versuchstiere,  das  innerhalb  von  2  Monaten 
60  Adreualininjektionen  erhalten  hatte,  fanden  sich  nun  bei  der  Sektion 
zwei  große  apoplektische  Narben  und  zahlreiche  kleine 
hämorrhagische  Herde  im  Gehirn.  Ich  habe  diese,  beim 
Kaninchen  wohl  selten  in  dieser  Ausdehnung  beobachteten  Herde 
histologisch  untersucht  und  glaube,  daß  die  dabei  gewonnenen  Resultate 
einer  kurzen  Beschreibung  wert  sind. 

Ich  gebe  zunächst  das  Versuchs-  und  Sektionsprotokoll 
im  Auszug  wieder: 

Großer  belgischer  Hase,  von  4,5  kg  Gewicht,  erhielt 

vom  13.  II.  bis  20.  IL  täglich  0,2  mg  Adrenalin^) 

„     20.  U.    „       6.  IV.      „       0,3—0,4    „ 
„       6.  IV  „     12.  IV.      „  ca.  1,0    „  „ 

in  die  Ohrvenen  injiziert.  Im  ganzen  hatte  das  Tier  60  Injektionen  von 
0,2 — 1,0  mg  in  61  Tagen,  zusammen  ca.  18  mg  Adrenalin  erhalten.  Anfangs 
fiel  das  Tier  sofort  nach  der  Injektion  in  einen  apathischen  Zustand 
und  starke  Dyspnoe;  diese  Eeaktionserscheinungen  dauerten  kaum  10  Minuten, 
nahmen  aber  im  weiteren  Verlauf  der  Behandlung  immer  mehr  an  Intensität 
ab.     Schließlich  vertrug  das  Tier  1,0  mg  Adrenalin  ohne  besondere  Symptome. 

Am  24.  Versnchstag  entwickelte  sich  langsam  ein  Paraplegie  der  Hinter- 
beine, die  unter  gelegentlichen  Remissionen  bis  zum  Ende  des  Versuchs  nach- 
weisbar blieb. 

Das  Tier  nahm  um  ^1^  des  Körpergewichts  ab  und  wurde  durch  Er- 
hängen am  13.  IV.  04  getötet. 

Die  Sektion  ergab  eine  hochgradige  typische  „Adrenalinerkrankung"  der 
Aorta  und  beider  Nierenarterien.  Die  Aortenwand  war  in  ihrer 
ganzen  Länge  bedeckt  mit  zahlreichen  rundlichen  „näpfchenförmigen"  Ver- 
kalkungsherden und  zeigte  eine  Eeihe  größerer  zirkumskripter  Aneurysmen 
mit  weißlicher,  spröder  Wandung.  Die  Nierenarterien  waren  in  starre 
klaffende  Röhrchen  umgewandelt  und  bis  dicht  an  den  Hilus  der  Niere 
erkrankt. 

Das  Herz  erschien  deutlich  hypertrophisch. 


^)  Verwendet  wurde  bei  den  Versuchen  Adr^naline  Clin,  Paris,  F.  Comar 
et  Fils  n.  Co.,  20  Rue  des  Fosses  St.  Jacques. 
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Am  Gehirn  fand  sich  bei  der  äußeren  Besichtigung  in  der 
Scheitelgegend  des  rechten  Occipitaliappens  eine  schräg  von  hinten 
oben  nach  vom  unten  verlaufende  ca.  8  mm  lange  und  ca.  3  mm  breite, 
braunrot  gefärbte,  leicht  eingesunkene  Narbe.  Sonst  war  an  der  Ober- 
fläche des  Gehirns  nichts  Abnormes  zu  entdecken.  Kach  erfolgter 
Härtung  in  96  ^/^  igem  Alkohol  wurden  nasalwärts  von  der  Narbe  einige 
Frontalschnitte  durch  das  Gehirn  gelegt;  es  fand  sich  dabei  ein  drei- 
eckiger ca.  3  mm  breiter  braungefärbter  Herd  ungefähr  in  der  Mitte 
des  linken  Thalamus. 


Bei  der  histologischen  Untersuchung  des  Gehirns  waren 
folgende  Gesichtspunkte  maßgebend: 

Es  galt  zunächst  festzustellen,  welche  histologischen  Veränderungen 
sich  an  den  nervösen  und  nichtnervösen  Gewebsbestandteilen  des  Zentral- 
organs sowohl  innerhalb  wie  außerhalb  der  Herde  entwickelt  hatten,  und 
wieweit  dieselben  in  Zusammenhang  mit  der  chronischen 
Adrenalinvergiftung  zu  bringen  waren.  Dabei  mußte  vor  allem 
auf  das  Verhalten  der  Gefäße  geachtet  werden;  denn  wir  hatten 
im  Hinblick  auf  die  schwere  Mediaverkalkung  der  Aorta  und  Nieren- 
arterien genügenden  Grund  anzunehmen,  daß  sich  auch  an  den  Gehim- 
gefäßen  eine  Erkrankung  und  damit  eine  Disposition  zum  Auftreten  von 
Blutungen  würde  nachweisen  lassen.  Da  es  nicht  unmöglich  schien,  daß 
sich  bei  einem  der  großen  Herde  die  Rupturstelle  einer  er- 
krankten Arterie  —  vielleicht  eines  „miliaren  Aneurysmas"  —  auf- 
finden ließ,  so  wurde  ein  die  Narbe  in  der  Occipitalrinde  enthaltendes 
größeres  Segment  des  ganzen  Gehirns  in  Celloidin  eingebettet  und  in 
Serien  geschnitten. 

Bei  der  Untersuchung  der  Celloidinschnitte  kam  in  erster  Linie  die 
elektive  Zellfärbung  mit  1  "/^  wässriger  Lösung  von  Toluidinblau  oder  Chresyl- 
violett  zur  Anwendung.  Die  Schnitte  wurden  für  einige  Minuten  in  die  Farb- 
lösung gebracht,  die  im  TJhrschälchen  leicht  erwärmt  wurde,  dann  kurz  in 
96  ^jQ  Alkohol  diflferenziert,  auf  den  Objektträger  gebracht,  abgetrocknet,  mit 
Cajeputöl  aufgehellt  und  in  Xylol-Colophonium  eingeschlossen.  Außerdem 
wurden  Elasticapräparate  mit  Weigebt's  Eesorcinfuchsin  und  VAN  GiESON- 
Präparate  nach  der  von  Weigert  ^)  angegebenen  Modifikation  hergestellt 

Andere  Teile  des  Gehirns,  so  vor  allem  der  den  zweiten  großen  Herd 
enthaltende  Thalamus,  wurden  uneingebettet  geschnitten  und  mit  Seifen- 
Methylenblau  nach  NiSSL  gefärbt. 


Bei  der  Schilderung  der  histologischen  Veränderungen  halte  ich 
mich  zunächst  an  die  von  den  beiden  großen  Herden  entfernt 
liegenden  Teile  der  Rinde  und  des  Thalamus. 


^)  Zeitschrift  für  wissensch.  Mikroskop.  Bd.  XXI  p.   1   1904. 
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Schon  bei  schwacher  Vergrößerung  fiel  auf,  daß  die  Pia  stellen- 
weise verdickt  und  sehr  zellreich  war,  und  daß  besonders  im  An- 
schluß an  einzelne  Gefäße,  sowohl  an  den  größeren  wie  an  den 
kleineren  in  die  Kinde  einstrahlenden,  eine  deutliche  fleckweise  Ver- 
mehrung der  Zellen  vorhanden  war.  Die  Verdickung  der  Pia 
breitete  sich  nicht  diffus  über  die  Konvexität  der  Sinde  aus,  sondern 
hatte  exquisit  herdförmigen  Charakter  und  bestand  —  wie  sich  an 
VAN  GiESON-Präparaten  nachweisen  ließ  —  aus  einer  mehrfachen  Lage 
bindegewebiger,  mäßig  zellreicher  Gewebsschichtcn. 

Die  Zellen  ließen  sich  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  als  Bindegewebs - 
Zellen  identifizieren,  während  hämatogen e  Elemente  nur  in  Gestalt  vereinzelter, 
oder  in  Gruppen  von  höchstens  3  —  4  zusammenliegender  Plasmazellen 
aufzufinden  waren.  Daneben  traten  gelegentlich  verstreute  Pigmentzellen  im 
Pialgewebe  auf.  Die  erwähnte  Kernvermehrung  in  Begleitung  einzelner  Ge- 
fäße stellte  sich  dagegen  meistens  dar  als  eine  Ansammlung  von  lympho- 
cytenartigen  Elementen  und  Plasmazellen  in  den  adventitiellen 
Scheiden.  Im  Ependym  der  Ventrikel  waren  keine  Veränderungen  zu 
konstatieren. 

Bei  der  weiteren  Untersuchung  ergab  sich  nun,  daß  mehrmals  in  der 
Nachbarschaft  der  verdickten  Partieen  der  Pia  ein  kleiner,  an  der  lokalen 
Ansammlung  von  Pigment  und  der  später  zu  schildernden  Gewebsreaktion  er- 
kennbarer hämorrhagischer  Herd  nachzuweisen  war.  Außerdem  zeigte 
fich  in  dem  in  der  Norm  zellarmen  Bindensanm  entsprechend  der  pialen 
Wucherung  eine  Vermehrung  der  gliösen  Elemente,  auf  die  ich 
weiter  unten  zurückkommen  werde. 

Die  Veränderungen  der  Pia  lassen  sich  wohl  am  besten  charakteri- 
sieren als  eine  fleckweise  Hyperplasie  ohne  wesentliche  entzünd- 
liche Erscheinungen ;  denn  die  nur  äußerst  spärlich  vorhandenen  Plasma- 
zellen berechtigen  noch  nicht  zu  der  Annahme  einer  ausgesprochen 
exsudativen  Meningitis. 

Obwohl  wir  nun  unser  Augenmerk  ganz  besonders  auf  das  Ver- 
halten der  Gefäße  richteten,  sind  wir  doch  zu  einem  völlig  klaren 
Besultat  in  dieser  Frage  nicht  gekommen.  Es  läßt  sich  allerdings  mit 
Sicherheit  sagen,  daß  an  den  größeren  Himarterien  —  an  den  bisher 
untersuchten  Stellen  —  keine  Erkrankung  nachzuweisen  war,  und  daß 
unter  den  kleineren  Gefäßen,  speziell  in  der  Hirnrinde,  die  Mehr- 
zahl sich  ebenfalls  völlig  normal  verhielt.  Andrerseits  zeigten  aber 
einzelne  Rindengefäße  gewisse  Veränderungen,  die  nicht  übergangen 
werden  dürfen. 

An  einigen  Arterien  schienen  die  Muskelkerne  herdförmig  verändert  zu 
sein ;  einzelne  waren  pyknotisch  und  verzerrt  oder  stark  geschrumpft,  an 
anderen  Stellen  schienen  sie  ganz  zu  fehlen.  Die  Endothelzellen  zeigten  auf- 
fallend viele  Vakuolen,  aber  sonst  keine  Abnormität.  Elasticapräparate  ließen 
stellenweise  eine  schlechtere  Färbbarkeit  der  Interna,  besonders  an 
den  Venen,  erkennen.  Hervorzuheben  ist  ferner,  daß  besonders  um  einige 
der  einstrahlenden  Kindengefaße  ein  starke  Gliawucherung  vorhanden  war. 
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Wenn  auch  diese  Veränderungen,  besonders  die  Läsion  der 
Muskelzellen,  den  Verdacht  einer  Erkrankung  der  Gefäßwand  nahe- 
legten, so  waren  sie  doch  nicht  so  ausgesprochen,  daß  hiermit  der  strikte 
Nachweis  eines  der  Mediaerkrankung  der  Aorta  entsprechenden  Prozesses 
erbracht  worden  wäre. 

An  den  Nervenzellen  der  Rinde  fanden  sich  —  wiederum  fleck- 
weise —  zienilich  hochgradige  Veränderungen,  die  im  ganzen  einen  ein- 
heitlichen Charakter  trugen,  an  den  einzelnen  Zellen  aber  in  sehr 
verschiedenem  Grade  ausgebildet  waren.  Dabei  fiel  auch  die  merk- 
würdige Erscheinung  auf,  daß  dicht  neben  schwer  veränderten  Nerven- 
zellen solche  mit  nahezu  normalem  Habitus  zu  sehen  waren. 

Bei  den  karyochromen  Nervenzellen  trat  das  in  der  Norm  kaum 
sichtbare  Protoplasma  auffallend  deutlich  hervor,  so  daß  es  vielfach 
die  Kerne  völlig  einhüllte;  dabei  bot  es  einteile  körniges,  teils  krümeliges 
Aussehen  dar.  Die  in  der  Norm  kaum  erkennbaren  Protoplasma- 
fortsätze waren  ebenfalls  stärker  gefärbt  und  ließen  sich  teilweise  auf 
relativ  weite  Strecken  verfolgen,  zeigten  aber  keine  deutlichen  ungefärbten 
Bahnen  mehr,  sondern  eine  unregelmäßig  körnige  Struktur,  ungefähr  parallel 
mit  diesen  Veränderungen  der  in  der  Norm  nicht  farbbaren  Zelleibssubstanz 
gingen  am  Kern  die  Erscheinungen  der  Karyolyse,  die  sich  zunächst  als 
Verwaschensein  der  Konturen  und  stärkere  Tinktion  des  Keminnern,  bei 
höheren  Graden  als  Verschwinden  der  Kernmembran  und  des  Kemkörperchens 
bis  zur  völUgen  Auflösung  des  Kernes  kundgaben. 

An  den  mittelgroßen  somatochromen  Nervenzellen  waren  im  Prinzip 
dieselben,  zum  Untergang  der  Zelle  führenden  Veränderungen  wahr- 
zunehmen. Das  gerinnselig  aussehende  Protoplasma  zeigte  vielfach  größere  De- 
fekte, während  die  noch  erhaltenen  färbbaren  Substanzportionen  auffallend  dunkel 
erschienen ;  der  Zelleib  erschien  dabei  zackig  begrenzt.  Die  Protoplasmafort- 
sätze traten  wiederum  sehr  deutlich  hervor,  oft  noch  bei  nahezu  völligem  Unter- 
gang des  Zelleibes.  Die  Kerne  zeigten  durchweg  Tendenz  zur  Karyolyse, 
wobei  die  Kernkörperchen  relativ  lang  persistierten.  Als  Endstadium  der  Er- 
krankung erschienen  die  von  NissL  als  „Zellschatten"  bezeichneten  Formen, 
äußerst  schwach  gefärbte  krümelige  Gebilde,  die  sich  an  der  noch  erhaltenen 
Konfiguration  des  Spitzenfortsatzes  als  Keste  von  Nervenzellen  erkennen  ließen. 

Ganz  analoge  Zustände  fanden  sich  auch  bei  den  großen  Nervenzellen 
der  Binde.  Zu  betonen  ist,  daß  bei  ihnen  die  ungefärbten  Bahnen  auch  bei 
schwerer  Erkrankung  relativ  gut  —  wenn  auch  nicht  mit  normaler  Schärfe  — 
in  den  Fortsätzen  erkennbar  blieben. 

Zusammenfassend  läßt  sich  sagen,  daß  die  Nervenzellen  der 
Rinde  in  verschiedenem  Grade,  aber  in  derselben  Art  und  Weise 
geschädigt  waren;  die  Veränderungen  charakterisierten  sich  als  all- 
mähliche Auflösung  von  Protoplasma  und  Kern,  und  führten 
durch  die  wechselnde  Ausbildung  der  verschiedenen  morphologischen 
Kriterien  zu  den  beschriebenen  Erkrankungsbildern. 

Neben  den  Partieen  mit  ausgesprochener  Erkrankung  der  Nerven- 
zellen fanden  sich  aber  auch  große  Gebiete  in  der  Rinde  mit  völlig  oder 
relativ  normalen  Aquivalentbildern. 
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Von  Wichtigkeit  für  die  Deutung  dieser  Nervenzellenerkrankung 
war  die  Tatsache,  daß  sich  in  den  Zellen  des  Ammonshorus  und  der 
großen  Zentralganglien  so  gut  wie  gar  keine  Veränderungea 
nachweisen  ließen. 

Was  das  Verhalten  der  Glia  anbelangt,  so  habe  ich  auf  die  herd- 
weise Vermehrung  der  gliösen  Elemente  im  Kindensaum  und  um 
einzelne  Gefäße  schon  kurz  hingewiesen. 

Die  Gliazellen  zeigten  an  den  genannten  Stellen  die  bekannten  Kriterien 
der  progressiyen  Veränderung:  einen  deutlicher  als  bei  normalen  Gliazellen 
hervortretenden,  yergrößerten,  aber  nicht  scharf  abgegrenzten  Protoplasmaleib 
und  große,  meist  ovale,  helle  Kerne,  mit  scharfer  dunkelgeflürbter  Kernmembran 
und  mehreren  intensiv  gelärbten  kemkörperchenartigen  Gebilden.  Manchmal 
fanden  sich  auch  gelappte  Kerne  von  wunderlicher  Form  und  kolossaler  Größe. 

Sehr  schön  präsentierten  sich  im  Rindensaum  dicht  unter  der  verdickten 
Pia  ganze  Reiben  großer  Gliazellen  mit  palissadenförmig  nach  innen  gerichteten 
Zelleibern.  In  der  Umgebung  einzelner  kleiner  Arterien  und  Kapillaren 
hatten  sich  die  Gliazellen  so  stark  vermehrt,  daß  sie  förmliche  Mäntel  um  das 
Oefaßrohr  bildeten. 

Weiterhin  fand  sich  nun  in  der  Rinde  eine  sehr  ausgesprochene  gliöse 
Wucherung  in  der  Umgebung  der  erkrankten  Nervenzellen. 
Eine  gewisse  Proportionalität  mit  der  Schwere  der  Nervenzellverände- 
rungen ließ  sich  zwar  nicht  verkennen,  die  Erscheinung  der  „Neuro- 
nophagie"  jedoch,  d.  h.  das  Auftreten  gewucherter  Gliaelemente  im 
zerfallenden  Nervenzelleib,  war  nur  selten  zu  beobachten.  Es  fanden 
sich  vielmehr  häufig  abseits  von  Nervenzellen  förmliche  Inseln  von 
Gliazellen,  die  sich  nur  durch  den  Mangel  eines  deutlichen  gemeinsamen 
Protoplasmaleibes  von  den  sog.  „Gliarasen"  unterschieden;  also  müssen 
wohl  auch  Veränderungen  im  Grau  oder  den  Faserzügen  der  Rinde  für 
diese  Gliawucherung  verantwortlich  gemacht  werden.  Karyokinesen  waren 
an  den  Gliazellen  so  gut  wie  gar  nicht  zu  entdecken,  und  von  regres- 
siven Metamorphosen  könnt«  nur  insofern  gesprochen  werden,  als 
sich  neben  den  zahllosen  normalen  Gliakernen  auch  solche  von  sehr  ge- 
ringer Größe  mit  auffallend  starker  und  dunkler  Körnelung  des  Kerns 
und  ganz  vereinzelte  pyknotische  Kerne  nachweisen  ließen. 

Hervorheben  möchte  ich  noch,  daß  nicht  selten  typische  Stäbchen- 
zellen im  Bereich  der  Gliawucherung  vorkamen. 

Die  im  vorstehenden  geschilderten,  fleckweise  über  die  Rinde  zer- 
streuten histologischen  Veränderungen  lassen  sich  wohl  am  besten  er- 
klären, wenn  wir  sie  in  Zusammenhang  mit  dem  Auftreten  der  zahl- 
reichen, bisher  nur  kurz  erwähnten  hämorrhagischen  Herde 
bringen.  Für  die  hyperplastische  Verdickung  der  Pia  ist  dieser  Zu- 
sammenhang —  wie  schon  erwähnt  —  äußerst  naheliegend.  Schwieriger 
zu  deuten  sind  jedoch  die  —  allerdings  geringgradigen  —  exsudativen 
Vorgänge,   speziell  die  Infiltrate  von  Plasmazellen  und  Lymphocyten  in 
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einzelnen  Gefaßscbeiden.  Septische  Prozesse  können  wohl  mit  Sicherheit 
ausgeschlossen  werden,  da  sich  multinukleäre  Leukocyten  weder  in  den 
Geßlßscheiden  noch  in  abnormer  Anzahl  im  strömenden  Blut  nachweisen 
ließen.  Wir  müssen  daher  annehmen,  daß  in  der  Auswanderung  hämato- 
gener  Elemente  der  Ausdruck  einer  von  den  größeren  Blutungen  aut 
die  Umgebung  ausstrahlenden  Grewebsirritation  zu  erblicken  ist,  und 
dürfen  dies  um  so  eher,  als  ja  auch  bei  aseptischen  Chromsäureätzungen 
der  Hirnrinde  an  entfernt  von  der  Läsionsstelle  liegenden  Gefäßen  Plasma- 
zelleninfiltrate auftreten  ^).  Die  Frage,  ob  die  beschriebene  Erkrankung 
der  Nervenzellen  eine  toxische,  d.  h.  auf  die  chronische  Adre- 
nalinvergiftung  zu  beziehen  ist,  wird  beantwortet  durch  die 
Tatsache,  daß  die  Nervenzellen  in  anderen  Gebieten,  dem  Ammons- 
horn  und  den  Zentralganglien  und  teilweise  auch  in  den  von  der  Blutung 
weiter  entfernten  Bindenpartieen,  so  gut  wie  normal  gefunden  wurden, 
was  bei  einer  toxischen  Schädigung  wohl  kaum  der  Fall  sein  könnte. 
Auch  der  Umstand,  daß  die  Veränderungen  kaudalwärts  vom  großen 
Eindenherd  viel  stärker  ausgesprochen  waren  als  nasal wärts,  obgleich 
ihr  Charakter  nach  beiden  Richtungen  derselbe  war,  spricht  gegen  die 
Annahme  einer  toxischen  Schädigung.  Wir  werden  also  auch  die  Ver- 
änderungen der  Nervenzellen  und  die  Gliawucherung  im  wesentlichen 
alsFolgeerscheinungen  der  Gehirnblutungen  ansehen  dürfen, 
müssen  aber  dann  für  die  entfernter  liegenden  geschädigten  Bezirke  die 
hypothetische  Annahme  machen,  daß  sie  in  Abhängigkeit  von  Faserzügen 
stehen,  die  durch  die  Blutung  zur  Degeneration  gebracht  wurden.  Es 
soll  dabei  nicht  behauptet  werden,  daß  das  Adrenalin  für  die  Nerven- 
zellen ganz  gleichgültig  ist.  Wir  wissen  im  Gegenteil,  daß  die  Nerven- 
zellen auf  alle  möglichen  toxischen  Substanzen  ungemein  leicht  reagieren. 
Nur  kann  von  einer  spezifisch  toxischen  Wirkung  auf  die  Nerven- 
zellen des  Zentralorgans  aus  den  angegebenen  Gründen  keine  Rede  sein. 


Gehen  wir  nun  zur  Betrachtung  der  hämorrhagischen  Herde 
selbst  über,  so  muß  zunächst  als  gemeinsames  Merkmal  aller  Herde  die 
lokale  Ansammlung  von  pigmentführendenZellenbezeichnet 
werden.  Da  nirgends  intakte  Blutkörperchen  gefunden  wurden,  so  hatten 
wir  es  bei  sämtlichen  Herden  mit  Blutungen  älteren  Datums  zutun. 
Erweichungsherde  waren  nicht  vorhanden. 

Die  Größe  der  Herde  variierte  vom  kleinen  Häufchen  Pigment- 
zellen in  der  Umgebung  eines  Gefäßes  bis  zu  der  tiefgreifenden  Zer- 
störung eines  ca.  8  mm  langen  Rindengebietes. 

Die  kleinste  beobachtete  Ansammlung  von  Pigmentzellen 
fand  sich  in  der  Umgebung  einer  mittelgroßen  Arterie   der  Pia  in  der 


^)  Vgl.  NiSSL,  Histol.  u.  histopathol.  Arbeiten  usw.  Bd.  I  p.  370. 
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rechten  Occipitalrinde  der  Konvexität.  E!s  lagen  einige  dicht  mit  braun- 
gelbem  Pigment  vollgepfropfte  Zellen  außerhalb  der  Adventitia  in  der 
Pia  und  im  Rindensaum,  daneben  ganz  vereinzelte  gewucherte  Gliazellen. 
Die  auf  dem  Querschnitt  getroffene  Arterie  bot  ein  sehr  eigenartiges 
Bild  dar. 

Im  elektiven  Zellpräparat  erschien  das  Endothel  sehr  zellreich  und  etwas 
verdickt,  die  Media  auffallend  schmal,  die  Muskelkeme  der  äußeren  Schicht 
sehr  schwach  gefärbt  und  degeneriert;  darauf  folgte  nach  außen  eine 
zirkuläre,  ungefäi'bte  und  fast  kern  freie  Gewebsschicht,  die  etwa  doppelt 
so  breit  wie  die  Media  war  und  sich  ziemlich  scharf  gegen  die  ad- 
ventitiellen  Kerne  abgrenzte.  Im  tan  GlESON-Präparat  färbte  sich  die 
ganze  kernlose  Zone  leuchtend  rot.  Im  Elasticapräparat  zeigten  sich  an  der 
Stelle  der  Media  und  Intima  zahlreiche  dicht  aneinanderliegende 
nahezu  konzentrisch  geschichtete  elastische  Lamellen,  die  eigentümlich 
zerknittert  aussahen  und  die  elegante  Schlängelung  vermissen  ließen.  Das 
ganze  Bild  der  Veränderung  läßt  sich  mit  keiner  der  gewöhnlichen  Arterien- 
erkraukungen,  auch  nicht  mit  den  bei  experimentellen  Herden  des  Kaninchen- 
hirns erhobenen  Befanden  identifizieren.  Daß  es  sich  um  eine  primäre  durch 
das  Adrenalin  verursachte  Erkrankung  handelt,  halte  ich  nach  dem  Charakter 
der  histologischen  Veränderungen   an  der  Aorta  für  höchst  unwahrscheinlich. 

Etwas  ausgedehnter  waren  nun  drei  kleine  Herde  im  Thalamus, 
einer  im  vorderen  Hügel  und  zwei  in  der  mittleren  Schiebt  der  rechten 
Occipitalrinde.  Auch  bei  diesen  konnte  von  einer  völligen  Zerstörung 
des  Gewebes  noch  nicht  gesprochen  werden;  es  waren  vielmehr  noch 
zahlreiche  nur  wenig  geschädigte  Nervenzellen  im  Bereich  der  Herde 
vorhanden.  Die  Gliawucherung  zeigte  sich  dagegen  schon  recht  be- 
deutend, und  in  einzelnen  protoplasmareichen  Elementen  ließ  sich  gelbes 
feinkörniges  Pigment  nachweisen. 

Die  Hauptmasse  des  charakteristischen  scholligen  Pigments 
lag  bei  diesen  Herden  zerstreut  im  Gewebe  und  war  nur  in  den  Scheiden  ge- 
legentlich getroffener  Gefäße  stärker  angesammelt. 

Stellenweise  sah  es  so  aus,  als  ob  einzelne  Pigmentschollen  frei  im 
Gewebe  lägen,  meistens  aber  lagen  sie  zweifellos  intrazellulär,  da  sich  ein 
kleiner  dunkler  Kern  zwischen  oder  am  Bande  der  Schollen  nachweisen  ließ. 
Die  Konßguration  und  intensive  Färbung  des  Kerns,  die  klumpige  Anordnung 
des  Pigments,  die  scharfe  Abgrenzung  nach  außen  und  die  stärkere  Anhäufung 
um  die  Gefäße  sprachen  sehr  dafür,  daß  wir  es  mit  den  sog.  „Kömchenzellen  "^ 
d.h.  mesodermalen  phagozytären  Elementen,  den  typischen  „Gitterzellen'' 
Nissl's  zu  tun  hatten.  Daß  sich  unter  diesen  grobkörnig  pigmentierten 
Zellen  auch  gliöse  Elemente  befanden,  ließ  sich  zwar  nicht  ausschließen,  aber 
auch  durch  keinen  Befund  wahrscheinlich  machen.  Stellenweise  lag  auch 
Pigment  in  den  Endothelzellen  der  Gefäße. 

Die  Gefäße  zeigten  sich  in  der  nächsten  Umgebung  dieser  kleinen 
Herde  besonders  im  Thalamus  meist  völlig  normal,  und  innerhalb  derselben 
auch  nur  so  wenig  verändert,  daß  eine  primäre  die  Blutaustritte  erklärende 
Erkrankung  anatomisch  nicht  nachzuweisen  war. 
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Eine  umschriebene  Zerstörung  des  Eindengewebes  fand  sich 
bei  einem  in  der  Occipitalrinde  ziemlich  oberflächlich  gelegenen  Herd, 
der  makroskopisch  als  gelbes  Pünktchen  zu  erkennen  war.  Die  histo- 
logischen Eigentümlichkeiten  dieses  Herdes  zeigten  eine  erhebliche 
Weiterentwicklung  gegenüber  den  zuerst  beschriebenen  kleinen  Blutungen 
und  bildeten  gewissermaßen  den  Übergang  zu  den  Befunden  an  den 
beiden  größten  Herden. 

Zentral  in  dem  sich  rundlich  gegen  die  Umgebung  abgrenzenden  Herd 
fiel  zunächst  eine  Gruppe  dichtstehender  mit  Pigment  beladener  Gitter- 
z eilen  auf,  die  in  ein  maschiges  Gewebe  eingebettet  waren.  Es  ließ  sich 
daraus  erkennen,  daß  ein  umschriebener  Defekt  im  Gewebe  entstanden 
war,  der  durch  diese  „raumausfüllenden^  Elemente  ersetzt  wurde.  Außer- 
halb derselben  waren  in  ziemlich  breiter  Zone  die  sämtlichen  für  eine  ältere 
Blutung  charakteristischen  histologischen  Merkmale  vorhanden:  ein  Konvolut 
z.  T.  wohl  neugebildeter  Gefäße  verschiedenen  Kalibers,  massenhafte 
pigmentführende  Zellen  und  gewucherte  häufig  ein  feinkörniges 
Pigment  enthaltende  Gliazellen  in  schönster  Ausbildung.  Daneben 
waren  auch  Plasmazellen  und  Stäbchenzellen  zu  identifizieren.  Im 
VAN  GlESON-Präparat  ließ  sich  ein  bindegewebiges  den  ganzen  Herd 
durchsetzendes  Maschenwerk  und  eine  kapselartige  äußere  Grenzschicht 
leicht  nachweisen. 

Die  Gefäße  zeigten  stellenweise  eine  verdickte  Intima,  bestehend 
aus  gewucherten  Endotbelzellen  und  neugebildeten  elastischen  Fasern.  Ein- 
zelne Mediakeme  schienen  degeneriert;  in  der  Media  einer  kleinen  Arterie 
fand  ich  —  leider  nur  an  einem  Schnitt  —  eine  halbringförmige  stark 
glänzende  Einlage,  die  wohl  als  Kalk  anzusehen  war. 

Die  Eisenreaktion  mit  Ferrocyankalium-Salzsäure  ließ  den  ganzen 
Herd  als  blauen  Fleck  erscheinen.  Es  zeigte  sich  bei  stärkerer  Vergrößerung, 
daß  vor  allem  die  kollagenen  Bindegewebszüge  um  die  Gefäße  teils 
diffus,  teils  in  eigentümlichen  Brocken,  häufig  aber  auch  die  ganze  Wand 
der  Kapillaren  intensiv  blau  gefärbt  waren.  Man  hatte  den  Eindruck  einer 
ziemlich  diffusen  Imbibition  mit  eisenhaltiger  Substanz.  Im  Hämotoxylin- 
präparat  erschienen  diese  eisenhaltigen  Partieen  dunkel  violett.  Das  Pigment 
in  den  Gitterzellen  und  Gliazellen  gab  keine  Eisenreaktion. 


Die  Ausdehnung  und  Konfiguration  des  größten,  makro- 
skopisch als  leicht  eingesunkene  braune  Narbe  imponierenden  Herdes 
in  der  Occipitalrinde  stellte  sich  nun  bei  der  Untersuchung  der 
Serien  schnitte  (12— 15/^)  folgendermaßen  dar: 

Zunächst  zeigen  sich  dicht  an  der  Pia  zwei  getrennt  nebeneinander 
liegende,  keilförmige  Herde,  deren  Spitze  gegen  das  Mark  gerichtet  ist,  und 
außerdem  eine  Pigmentanhäufung  im  darunter  liegenden  Mark.  Weiterhin 
konfluieren  die  beiden  Herde  zu  einem  allmählich  größer  werdenden  halb- 
kugelförmigen  Bezirk  und  gleichzeitig  tritt  eine  Zone  sekundärer  Degeneration 
im  Mark  auf.  In  seiner  maximalen  Ausdehnung  erscheint  der  Herd  ungefähr 
rechteckig  und  schneidet  in  der  Tiefe  mit  der  Begrenzung  des  Hemisphären- 
marks  ab.      Schließlich    schrumpft   er    rasch   wieder   zu    einem   kleinen   Keil 
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zusammen  und  verschwindet  ganz,  während  eine  breite  nach  yom  gegen  den 
Thalamus  ziehende  sekundäre  Degenerationszone  noch  sichtbar  bleibt. 

Wir  müssen  uns  also  den  Herd  durch  Konfluenz  zweier  von  vorn- 
herein bis  zur  Pia  reichenden  Herde  entstanden  denken.  Die  dritte 
kleinere  Blutung  im  Mark  erklärt  wohl  die  auffallend  große 
Zahl  sekundär  degenerierter  FaserzügC;  die  vom  darunter- 
liegenden Mark  um  das  Ammonshorn  herum  nach  dem  Corpus  striatum 
ziehen. 

Bei  der  Schilderung  der  histologischen  Eigentümlichkeiten  gehe  ich 
von  einem*  Querschnitt  durch  die  größte  Breite  des  Herdes  aus,  wie  er 
auf  Eig.  1  Taf.  XIX  nach  einem  van  GiESON-Präparat  photographisch 
wiedergegeben  ist. 

Man  sieht  zunächst,  daß  der  ziemlich  scharf  rechteckig  abgegrenzte  Herd 
(Orenzen  a,  a^,  2^^)  überall  durchzogen  ist  von  einem  dichten  Maschenwerk 
von  Bindegewebszügen,  die  im  VAN  GlESON-Präparat  rot  (photo- 
graphisch also  dunkel !)  erscheinen.  An  den  mit  b  bezeichneten  Stellen  sind 
sie  zu  besonders  derben  Strängen  entwickelt.  Die  Pia  ist  über  den  Herd 
stark  verdickt  und  enthält  zahlreiche  Konvolute  (auf  dem  abgebildeten  Prä- 
parat ausnahmsweise  nur  eines!)  von  dickwandigen  Arterien  und  auffallend 
weiten  Venen ,  von  denen  aus  —  wie  sich  an  Elasticapräparaten  nachweisen 
läßt  —  zahlreiche,  stark  geschlängelte  Gefäße  verschiedenen  Kalibers  in  den 
Herd  einstrahlen.  Auf  das  feinere  Verhalten  der  Gefäße  komme  ich  weiter 
unten  zurück. 

Bei  näherer  Betrachtung  sieht  man  im  Verlauf  der  Bindegewebszüge 
schön  ausgebildete,  mit  langen  Fortsätzen  versehene  Fibroblasten;  vielfach, 
besonders  in  der  gewucherten  Pia,  enthalten  sie  kömiges  gelbes  Pigment. 

Das  Gros  der  innerhalb  der  Bindegewebsmaschen  des  Herdes  überall 
vorhandenen  Zellen  sind  Gitterzellen:  große,  meist  sphärische  Ele- 
mente, mit  dem  relativ  kleinen  chromatinreichen  Kerne  und  dem 
charakteristischem  „Wabenwerk"  im  Zelleib,  der  meistens  mehrere 
Körner  goldgelben  Pigments  enthält.  Sie  liegen  pflasterartig  nebeneinander 
und  beherrschen  —  neben  der  fibrösen  und  vaskulären  Proliferation  — 
das  Bild  des  ganzen  Herdes. 

Bezüglich  der  so  oft  erörterten  Genese  der  Gitter-  bezw.  Körnchenzellen 
weise  ich  auf  die  ausführliche  Besprechung  dieser  Frage  durch  NissL ')  hin 
und  betone  nur,  daß  sich  in  dem  vorliegenden  Herd  neben  den  phagocytären 
und  raumausfüllenden  Eigenschaften  ausgedehnte  regressive  Metamor- 
phosen an  den  Gitterzellen  nachweisen  ließen. 

Vor  allem  erscheinen  sie  fieckweise  an  verschiedenen  Stellen  (z.  B.  bei 
n  auf  der  Tafel)  vollkommen  nekrotisch  und  liegen  als  ungefärbte  Massen 
im  Bindegewebe.  An  anderen  Stellen  sieht  man  runde  scharf  begrenzte 
glänzende  Körnchen  in  ihrem  Zelleib  auftreten,  die  sich  mit  Häma- 
toxylin  blauviolett  färben  und  Eisenre  aktion  geben.  Daneben  liegen 
stets  auch  im  Bindegewebe  stark  lichtbrechende  kleine  Körner,   Sparren  und 


1)  Histol.  und  histopath.  Arb.  Bd.  I  p.  328—345  1904. 


510  Erb, 

^zwiebelschalenförmige^  Gebilde  mit  denselben  Eigenschaften.  Schließlich 
finden  wir  größere  Gebiete  des  Herdes  in  grobe  Kalkmassen  umgewandelt, 
die  von  einer  dichten  bindegewebigen  Kapsel  eingeschlossen  werden  (bei  Ca 
in  der  Abbildung).  Der  Kalk  läßt  sich  hier  durch  Bildung  von  Gypskristallen 
bei  Zusatz  von  Schwefelsäure  u.  a.  Reaktionen  unschwer  nachweisen. 

Die  hell  glänzenden  Kömer  in  den  Gitterzellen,  die  meistens  die  so 
charakteristische  zwiebelschalenförmige  Struktur  zeigen,  dürfen  wohl  als  der 
Ausdruck  einer  beginnenden  Verkalkung  angesehen  werden,  wenn  sich 
auch  mikrochemisch  nur  Eisen  nachweisen  ließ.  Das  Endstadium  sehen  wir 
in  dem  großen  Kalkherd  vor  uns,  der  sich  wahrscheinlich  aus  einer  Zone 
sehr  frühzeitig  abgestorbener  Gitterzellen  entwickelt  hat. 

Das  Pigment  in  den  Gitterzellen  gab  nirgends  Eisenreaktion.  Dagegen 
reagierten  —  genau  wie  in  dem  oben  beschriebenen  kleinen  Herd  —  bei 
Behandlung  mit  Ferrooyankalium-Salzsäure die  kollagenen  Bindegewebs- 
züge  an  einigen  Stellen  im  Herd,  ganz  besonders  aber  um  die  Gefäße  der 
Pia  mit  diffus  blaugrüner  Farbe;  mit  Hämatoxylin  färbten  sich  dieselben 
Stellen  dunkel  violett.  Auffallend  war,  daß  an  einzelnen  Gefäßen  die  Ela- 
stica  isoliert  positive  Eisenreaktion  gab. 

Eine  sehr  eigenartige  Metamorphose  des  Gewebes  findet 
sich  an  einer  anderen  Stelle  des  Herdes^  die  als  dunkler  homogener  Fleck 
(p)  auf  der  Photographie  erscheint. 

Wir  sehen  hier  im  van  GlESON-Präparat  einen  hyalinen  tiefroten 
Pfropf,  um  den  sich  das  Bindegewebe  in  konzentrischen,  jEellreichen  Zügen 
verdichtet;  mit  stärkerer  Vergrößerung  lassen  sich  spärliche  Zellen  und 
deutliche  Kalkkömer  in  dem  Gebilde  unterscheiden.  Im  elektiven  Zell- 
präparat bleibt  die  Hauptmasse  des  Gebildes  imgeförbt,  an  einzelnen  Stellen 
des  lUndes  aber  und  ganz  vereinzelt  auch  mehr  nach  innen  zu  sieht  man 
auffallend  große,  massige  Zellen,  mit  hellem,  blasigem  Kern  und  typi- 
schem fortsatzreichen  dunkelgefiärbten  Spongioplasma.  Ein  Teil  dieser 
Elemente  ist  gut  ausgebildet,  andere  erscheinen  degeneriert. 

Es  handelt  sich  hier  wohl  um  besonders  stark  proliferierte  Fibro- 
blasten, die  mit  der  Entstehung  des  halb  hyalinen,  halb  verkalkten  Ge- 
webspfropfes  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind. 

Die  scharfe  rundliche  Begrenzung  des  Gebildes  legte  anfangs  den  Ge- 
danken an  eine  thrombosierte  und  eigenartig  umgewandelte  Vene  nahe.  Da- 
gegen sprach  aber  die  Größe  des  Gebildes,  das  die  Weite  der  in  Betracht 
kommenden  Venen  erheblich  übersteigt,  femer  der  Mangel  einer  deutlichen 
Gefäßwand.  Mit  Weigebt's  Resorcinfuchsin  ließ  sich  keine  Elastica  nach- 
weisen, dagegen  färbte  sich  die  hyaline  Masse  —  analog  der  Knorpelgrund- 
substanz  —  diffus  im  Ton  des  elastischen  Gewebes. 

Neben  den  Bindegewebs-  und  Gitterzellen  fallen  in  den  verschiedensten 
Bezirken  des  Herdes  Ansammlungen  von  Plasmazellen  auf.  Sie 
liegen  mit  Vorliebe  in  Häufchen  um  die  Gefäße,  besonders  in  der  ver- 
dickten Pia,  aber  auch  fleckweise  in  den  Bindegewebsmaschen  zwischen 
den  Gitterzellen.  Multinukleäre  Leukocyten  konnten  nirgends  außerhalb 
der  Gefäße  nachgewiesen  und  somit  eiterige  Prozesse  mit  Sicherheit 
ausgeschlossen  werden. 
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Der  Reichtum  an  Plasmazellen  ist  entschieden  etwas  Ungewöhnliches ; 
vielleicht  bedeutet  er  eine  Keaktion  auf  deo  ausgedehnten  Zerfall  von 
Gitterzellen.  Es  muß  aber  in  Betracht  gezogen  werden,  daß  auch  bei 
menschlichen  G-ehirnhämorrhagieen  gelegentlich—  ohne  sonstige  ent- 
zündliche Erscheinungen  —  Ansammlungen  von  Plasmazellen  in  der 
Nachbarschaft  der  Herde  gefunden  wurden.  Stäbchenzellen  habe  ich 
im  Gegensatz  zu  den  oben  beschriebenen  kleinen  Herden  hier  nicht  be- 
obachtet. 

Nervenzellen  oder  Reste  von  solchen  sind  in  dem  eigentlichen 
Gebiet  des  Herdes  nicht  mehr  nachweisbar.  Dagegen  finden  sich  in 
einer  meist  ziemlich  schmalen  Zone  außerhalb  desselben  neben  zahlreichen 
relativ  normalen  Nervenzellen  solche  in  verschiedenen  Stadien  der  Auf- 
lösung des  Zelleibes  unter  gleichzeitigen  Symptomen  der  Karyo- 
lyse.  Die  Veränderungen  tragen  etwa  den  Charakter  der  schon  früher 
(auf  S.  504)  geschilderten  Erkrankung,  sind  aber  nicht  sehr  ausgedehnt. 
Meistens  findet  man  gewucherte  Gliazellen  als  „Trabanten'^  dicht 
neben  den  zerfallenden  Nervenzellen,  gelegentlich  auch  die  Erscheinung 
der  sogenannten  „Neuronophagie'^ 

Die  periphere  Gliawucherung,  die  den  Herd  wallartig  um- 
gibt, erscheint  als  die  bedeutendste  Reaktion  des  ektodermalen  Gewebes 
auf  die  ausgedehnte  Blutung.  Sie  zeigt  sich  am  stärksten  an  der  Grenz- 
linie gegen  das  Mark  zu  entwickelt  und  konfluiert  hier  mit  der  Zone 
sekundärer  Degeneration,  die  sich  ja  —  im  elektiven  Präparat  — 
vor  allem  durch  Proliferation  der  Gliazellen  kundgibt. 

Ich  konnte  im  allgemeinen  3  Gruppen  von  progressiv  verän- 
derten Gliazellen  unterscheiden: 

1.  Elemente  mit  schwach  gefärbtem  Protoplasmaleib,  die  sich 
hauptsächlich  in  der  Umgfebung  der  Gefäße  und  als  Trabanten  zugrunde 
gehender  Nervenzellen  nachweisen  ließen.  Sie  bildeten  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  vorhandenen  Gliazellen. 

2 .  Echte  „gemästete**  Gliazellen ,  als  deren  Charakteristicum  der 
metachromatisch  und  relativ  dunkel  gefärbte,  enorm  entwickelte  Proto- 
plasmaleib mit  randständigem  Kern  anzusehen  ist.  Sie  fanden  sich  nnr 
in  gewissen  Bezirken  gegen  das  Mark  zu. 

3.  Eigenartige,  polygonale  Elemente  mit  ganz  auffallend  dunkel 
gefärbtem  körnigem  Protoplasmaleib  und  meist  nur  einem  kreis- 
runden hellen  Kern.  Auf  diese  Zellen,  die  hier  weniger  zahlreich  auftraten^ 
komme  ich  bei  der  Besprechung  des  Herdes  im  Thalamus  zurück. 

Pigment  fand  ich  in  den  Gliazellen  viel  seltener  als  bei  den  kleinen  Herden. 
Die  Erscheinung  der  Dorchbohrung  des  Gliazelleibs  durch  eine  Kapillare 
konnte  ich  nicht  beobachten,  auch  waren  eo  gut  wie  gar  keine  Karyokinesen 
aufzufinden. 

Was  nun  das  Verhalten  der  Gefäße  anbelangt,  so  läßt  sich  —  wie 
schon  bei  den  kleinen  Herden  —  ein  abschließendes  Urteil  darüber 
schwer   fällen.     Denn   es    sind   zweifellose  Veränderungen  da, 
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aber  sie  sind  zu  wenig  ausgesprochen,  um  die  Annahme  einer  primären 
Gefäßerkrankung  zu  rechtfertigen. 

Das  Konvolut  großer  Gefäße^  das  die  Pia  des  Herdes  durchzieht,  ent- 
hält fast  durchweg  starkwandige  Arterien  mit  etwas  verdickter  Elastica  und 
guterhaltener  lEoscularis.  Besonders  an  den  kleineren  Arterien  fällt  ein 
Mißverhältnis  zwischen  dem  sehr  engen  Lumen  und  der  dicken  Gefäßwand 
auf.  Die  in  den  Herd  einstrahlenden  Arterien  haben  zum  Teil  ein  er- 
heblich größeres  Kaliber  als  die  Gefäße  der  normalen  Rinde  und  im  Gegen- 
satz zu  diesen  eine  mehrschichtige  Muscularis.  Es  kann  wohl  nicht  zweifelhaft 
sein,  daß  wir  es  in  der  Mehrzahl  mit  neugebildeten  Gefäßen  zu  tun 
haben.     Gefäßsprossen  vermochte  ich  jedoch  nicht  festzustellen. 

Ausgesprochene  Wandveränderungen  finden  sich  bei  einzelnen 
kleinen  Arterien  erstens  in  Form  von  geringen  Verdickungen  der 
I  n  t  i  m  a ,  speziell  der  Lamina  elastica  interna ;  letztere  besteht  gelegent- 
lich nicht  aus  einer  scharf  begrenzten  Lamelle,  sondern  aus  einem  wirren 
Kranz  feiner,  oft  körniger  elastischer  Fasern. 

Zweitens  findet  man  —  wenn  auch  nur  bei  sehr  genauer  Durchmusterung 
der  Schnitte  —  die  Muscularis  kleiner  Arterien  insofern  verändert,  als 
die  Muskelzellen  an  einzelnen  Stellen  zu  fehlen  scheinen  oder  degeneriert 
sind.  Selbstverständlich  wurde  auf  diesen  Punkt  bei  der  bekannten  Wir- 
kung des  Adrenalins  auf  die  glatten  Muskelzellen  stets  ganz  besonders  ge- 
fushtet.  Nach  meinen  Erfahrungen  an  der  Aorta  und  Kierenarterie  ist  aber 
die  Veränderung  der  Muskelkerne  an  den  Gefäßen  des  Herdes  nicht  schwer 
genug,  um  auf  die  Adrenalinwirkung  zurückgeführt  werden  zu  können.  Bei 
ausgesprochener  Nekrose  der  Muscularis  wäre  unbedingt  eine  lokale  Dilatation 
der  kleinen  Arterien  zu  erwarten,  und  davon  ist  an  den  betreffenden  Stellen 
nichts  zu  sehen. 

Ich  möchte  daher  die  geringen  Veränderungen,  die  ja  neben  der 
liberwiegenden  Mehrzahl  normaler  Gefäße  kaum  auffallen,  als  sekundär 
an  den  meist  neugebildeten  Gefäßen  des  Herdes  entstanden  ansehen. 

Bei  der  Schilderung  des  großen  Herdes  im  linken  Thalamus 
kann  ich  mich  kurz  fassen.  Die  histologische  Untersuchung  der  Zell- 
formen lieferte  insofern  eine  Ergänzung  zu  den  Befunden  am  Bindenherd, 
als  der  Thalamus  uneingebettet  geschnitten  (10 — 12  fx)  und  die  Schnitte 
mit  Seifen-Methylenblau  nach  Nissl  gefärbt  werden  konnten. 

Der  Herd  hat  auf  einem  Querschnitt  in  seiner  größten  Ausdehnung  die 
Gestalt  eines  in  der  Mitte  des  Thalamus  liegenden  Dreiecks,  dessen  eine  Spitze 
sich  dorsalwärts  zwischen  den  hintern  lateralen  Kern  und  das  Corpus  geni- 
culatum  vorschiebt.  Nach  vorn  und  hinten  läuft  er  ungefähr  konisch  aus 
und  ist  überall  ziemlich  scharf  abgegrenzt. 

Die  Hauptmasse  des  Herdes  bilden  wiederum  die  pflasterartig  ange- 
ordneten, pigmentführenden  Gitterzellen  und  das  den  ganzen  Herd  durch- 
ziehende bindegewebige  Gerüst.  Dieses  erscheint  aber  ziel  zarter  als 
das  fibröse  Maschenwerk  des  Kindenherdes.  Die  Gitterzellen  sind  in  einem 
umschriebenen  Bezirk  nekrotisch  und  führen  in  der  Umgebung  reichliche 
Kalkkörner,  die  Eisen  enthalten.  Eine  diffuse  völlige  Verkalkung  ist 
nicht  vorhanden. 

Die  Eisenreaktion    ist   in    größerem    Umfang   als    bei    dem   Rinden- 
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berd  positiy,  betrifft  aber  wiedemm  nicht  das  Pigment,  sondern  die  Gefaß- 
wände und  umliegenden  Bindegewebszüge.  Zu  betonen  ist,  daß  auch  außerhalb 
des  eigentlichen  Herdes  zahlreiche  kleine  Gefäße  positive  Eisenreaktion  geben. 
Die  Arterien  zeigen  innerhalb  des  Herdes  stellenweise  Verdickungen  der 
Intima,  sonst  aber  keine  nennenswerten  Veränderungen. 

In  dem  relativ  breiten  den  Herd  umgebenden  Saum  gewacherter 
Oliazellen  fallen  —  hauptsächlich  an  einer  Seite  —  zahlreiche  dunkle 
Elemente  auf,  die  wohl  mit  der  auf  S.  511  aufgestellten  dritten  Kate- 
gorie von  Gliazellen  identisch  sind.  Ich  habe  eine  Gruppe  solcher 
Zellen  photographisch  (bei  Benutzung  von  Ölimmersion)  auf  Fig.  2  der 
Tafel  XIX  wiedergegeben. 

Die  Form  der  Zellen  kann  am  besten  als  polygonal  mit  abge- 
rundeten Ecken  bezeichnet  werden;  vereinzelt  sieht  man  den  Stumpf 
«ines  Fortsatzes  am  Rande  der  Zellen.  Das  eigentliche  Charakteristicum 
ist  der  stark  basophile  gekörnte  Protoplasmaleib,  der  die 
Zellen  noch  erheblich  dunkler  als  gemästete  Gliazellen  erscheinen  läßt. 
Auch  unterscheidet  sich  der  fast  konstant  kreisrunde  Kern  deutlich 
von  den  abenteuerlichen  Formen  der  gewöhnlichen  gewucherten  Glia- 
zellen. (Der  Kern  kommt  auf  der  Abbildung  nicht  ganz  deutlich  zum 
Ausdruck,  da  die  HelligkeitsdifFerenz  gegen  das  Protoplasma  sehr 
gering  ist!) 

Gegen  die  Gefahr,  diese  Elemente  mit  Nervenzellen  zu  verwechseln, 
schützt  der  Mangel  eines  mit  Polkörperchen  ausgestatteten  Kem- 
körperchens  und  das  Fehlen  von  Bahnen  im  Protoplasmaleib. 

Bei  den  im  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik  untersuchten 
gliösen  Wucherungen  ist  das  Auftreten  dieser  eigentümlichen  Formen 
Ton  Gliazellen  noch  nicht  beobachtet  worden. 


Überblicken  wir  nun  die  Ergebnisse  der  histologischen  Untersuchung, 
so  läßt  sich  sagen,  daß  die  beschriebenen  pathologischen  Verändeiungen 
des  Gehirns  sämtlich  als  direkte  oder  indirekte  Folgeer- 
scheinungen der  multiplen  Blutungen  anzusehen  sind.  Die 
hämorrhagischen  Herde  zeigen  alle  Kriterien  von  Blutungen  älteren 
Datums.  An  dem  größten  Herd  in  der  Rinde  sind  einige  Besonder- 
heiten zu  konstatieren,  die  bei  experimentell  erzeugten  ca.  2 — 3  Wochen 
alten  Blutungen  im  Kaninchengehirn  nicht  aufzutreten  pflegen.  Es  wäre 
hier  auf  die  ausgedehnte  Nekrose  der  Gitterzellen,  auf  den 
großen,  abgekapselten  Kalkherd  und  die  eigenartige  fibrös- 
hyaline  Umwandlung  des  Gewebes  hinzuweisen.  Auch  die  starke 
Ansammlung  von  Plasmazellen  ohne  sonstige  entzündliche  Erschei- 
nungen ist  ungewöhnlich.  Dazu  kommt  noch  das  Auftreten  von  massen- 
haften Gliazellen  mit  stark  basophilem  Protoplasma,  besonders 
in  der  Umgebung  des  großen  Thalamusherdes. 

Ziegler,  Bei tr.z.path.Anat.  VII.  Suppl.  Festschrift  für  Arnold.)  33 
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Bis  zu  einem  gewissen  Grade  werden  diese  Befunde  dem  Verständnis 
näher  gerückt,  wenn  wir  annehmen,  daß  der  Herd  mindestens 
4—6  Wochen  alt  ist;  die  mächtigen  Faserzüge  des  kollagen  Binde- 
gewebes, die  ausgedehnte  Yaskularisierung,  die  hochgradige  Verkalkung, 
das  Auftreten  gemästeter  Gliazellen  und  die  große  Seltenheit  der 
Mitosen  lausen  diese  Zahl  nicht  zu  hoch  gegriffen  erscheinen. 

Immerhin  ist  doch  möglicherweise  in  der  dauernden  Vergiftung 
mit  Adrenalin  ein  Moment  gegeben,  das  die  nach  einer  Blutung  sich 
entwickelnden  histologischen  Vorgänge  eigenartig  beeinflußt.  Da  ich  nur 
bei  einem  meiner  Versuchstiere  Gehirnblutungen  beobachtet  habe,  so  konnte 
ich  vergleichende  Untersuchungen  bisher  nicht  vornehmen.  Nach  den 
Mitteilungen  von  Fischer  (1.  c.)  scheinen  Gehirnblutungen  jedoch  gelegent- 
lich auch  häufiger  bei  mit  Adrenalin  behandelten  Tieren  aufzutreten. 

Die  eigentliche  Ursache  der  Blutungen  muß  noch  als  dunkel 
bezeichnet  werden.  Die  spärlichen  oben  geschilderten  Befunde  an  einzelnen 
Gefäßen  rechtfertigen  ja  den  Verdacht  einer  Arterienerkrankung,  der 
strikte  anatomische  Nachweis  einer  primären  Läsion  der  Gehirngefäße 
konnte  jedoch  nicht  erbracht  werden. 


Erklärung  der  Abbildimgen. 
Tafel  XIX. 

Fig.  1.  Schnitt  durch  einen  4 — 6  Wochen  alten  hämorrhagischen  Herd 
in  der  Großbimrinde  eines  mit  Adrenalin  behandelten  Kaninchens.  (Alkohol* 
härtung,  Celloidineinbettung,  VAN  OlESOK-Färbung.  Aufnahme  mit  Zbiss^ 
Flanar,  ohne  Projektionsokular.)  a,  a^  a^  Grenzen  des  Herdes,  bei  b  stark 
entwickelte  (dunkle !)  Bindegewebszüge,  Ca  großer  Kalkherd,  h  bei  der  Härtung 
entstandener  Hohlraum  (6 tat  gruyöre),  g  Gitterzellen,  n  nekrotische  Gitter- 
zellen, p  hyaliner  Pfropf,  ar  Arterie  und  v  Vene  der  Pia,  ä  sekundäre  Degene- 
ration in  Mark. 

Fig.  2.  Vom  Eande  eines  hämorrhagischen  Herdes  im  Thalamus  des- 
selben Kaninchens.  (Alkoholhärtuog,  uneingebettet  geschnitten,  Färbung  nach 
NiSSL.  Aufnahme  mit  Apochromat-ÖlimmerBion  von  Zeiss,  ohne  Projektions- 
okular.) ^j  bis  x^  gewucherte  polygonale  Gliazellen  mit  dunkelgefärbtem 
basophilem  Protoplasma  und  etwas  hellerem  rundem  Kern,  g  kleine  nicht  ge- 
wucherte Gliazellen. 


Nachdruck  verboten, 
t/bersetsungsrecht  vorbehalten. 
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Zur  Frage  der  Knorpelregeneration  beim 

erwachsenen  Menseben. 

Von 

Dr.  Alfred  Binder, 

Aisistent  am  patholog.  lostitnt  Zürich. 


Die  Frage  der  Regeneration  des  Knorpels  ist  ein  sehr  vielfach  be- 
arbeitetes Thema;  auch  in  den  letzten  Jahren  sind  wieder  mehrere  Arbeiten 
diesem  Gegenstand  gewidmet  (Mabchand,  Matsuoka,  Moki).     Bei  allen 
diesen  Veröffentlichungen  handelt  es  sich  um  die  Resultate  von  experi- 
mentellen   Untersuchungen  an  jungen  Tieren^  Kaninchen  und  Hunden; 
aber  seit  Paget  eine  alte  Schnittwunde   bzw.  Narbe  des  Schildknorpels 
eines  erwachsenen  Mannes  untersucht  und  festgestellt  hatte,  daß  es  dabei 
beim  Menschen  überhaupt  zu  keiner  Heilung  des  Defektes  durch  neuen 
und  gut  ausgebildeten  Knorpel  komme,   habe  ich  trotz  eifrigen  Suchens 
in  der  Literatur  keine   Veröffentlichung   mehr   über   die   Heilung   der 
Knorpel  wunden  beim   Menschen  gefunden.     Ich  hatte   die  Gelegenheit, 
eine     Tracheotomienarbe    eines    61  jährigen    Mannes    zu    untersuchen, 
der  in  unserem  Institut  im  Laufe  des  vergangenen  Jahres  zur  Sektion 
kam.     Aus  der  Anamnese,  die  mir  von  Herrn  Dr.  Brohasea,  Sekundär- 
arzt  der  medizinischen  Abteilung,   in  liebenswürdiger   Weise  zur  Ver- 
fügung gestellt  wurde,  geht  hervor,  daß  bei  dem  betr.  Manne  vor  7  Jahren 
die  Tracheotomie  gemacht  wurde  wegen  Diphtherie.     Leider  war  nichts 
Genaueres  zu  erfahren  über  den  Verlauf  der  damaligen  Erkrankung,  auch 
nicht,   wo  die  Operation  vorgenommen  worden,  da  der  Patient  schon 
bewußtlos  ins  Spital  gebracht  worden  war  und  die  Anamnese   nur  von 
den  Angehörigen  hatte  aufgenommen  werden  können.    Der  Tod  erfolgte 
durch  Encephalorrhagie,  außerdem  fanden  sich  Schrumpfnieren,  Arterio- 
sklerose, Herzhypertrophie. 
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Was  uns  hier  interessiert,  ist  eine  Narbe,  offenbar  von  einer  Crico- 
tracheotomie  herrührend ;  es  handelt  sich  um  eine  3 — 4  cm  lange  lineare 
Narbe,  deutlich  hauptsächlich  auf  der  Schleimhautseite  des  Kehlkopfes 
bzw.  der  Trachea;  dieser  entsprechend  eine  etwa  6  cm  lange  Hautnarbe 
am  Hals.  Die  Trachea  sprang  nach  vom  kielförmig  vor ;  es  war  möglich, 
die  beiden  Hälften  der  Knorpelringe  (von  der  Narbe  aus  berechnet) 
gegeneinander  zu  verschieben.  Man  fühlte  einen  Spalt  zwischen  den 
ursprünglichen  Knorpelwundrändern.  Die  Schleimhaut  erschien  nicht 
vorändert. 

Am  mikroskopischen  Präparat  war  schon  ohne  Mikroskop  eine 
4—5  mm  messende  Diastase  der  ursprünglichen  Knorpelwundränder  er- 
kennbar; man  sah  deutlich  die  Knorpelbänder,  die  fast  ohne  Biegung 
nach  vorn  gegen  die  Schilddrüse  zu  konvergieren.  Bei  schwacher  Ver- 
größerung erkennt  man  zwischen  den  Knorpelrändem  ein  kernarmes 
streifiges  Gewebe,  das  den  Defekt  zwischen  den  Knorpelrändem  ausfüllt, 
in  direktem  Zusammenhang  mit  dem  Perichondriunx,  dem  Bindegewebe 
der  Submucosa  und  dem  zwischen  Trachea  bzw.  Cartilago  cricoidea  und 
Schilddrüse  gelegenen.  In  der  Schilddrüse  erscheint  das  interstitielle 
Gewebe  etwas  vermehrt,  die  Follikel  teilweise  kolloid  entartet.  Die 
Schleimhaut  der  Trachea  bzw.  des  Kehlkopfes  zeigt  an  der  Stelle  der 
Narbe  kleine  Falten,  über  die  das  typische  mehrschichtige  bzw.  mehr- 
reihige Cylinderepithel  ausgebreitet  ist.  Unter  dem  Epithel  findet  sich 
«ine  stellenweise  ziemlich  starke  zellige  Infiltration;  die  Zellen  erweisen 
sich  bei  starker  Vergrößerung  als  Lymphocyten,  vereinzelte  Leukocyten 
waren  darunter  auch  erkennbar.  Die  Gefäße  der  Mucosa  und  Sub- 
mucosa sind  im  Vergleich  mit  der  Schleimhaut  der  normalen  seitlichen 
Partieen  weiter,  stärker  gefüllt  mit  Erythrocyten  und  wesentlich  zahl- 
reicher. Die  in  den  seitlichen  Partieen  reichlich  vorhandenen  Schleim- 
drüsen fehlen  an  der  der  Narbe  entsprechenden  Stelle.  Unmittelbar 
unter  dem  Epithel  bilden  deutlich  zirkulär  verlaufende  Züge  von  Binde- 
gewebsfasern den  Abschluß  der  Tunica  propria  gegen  den  epithelialen 
Überzug. 

Was  nun  das  Wichtigste  betrifft,  das  Verhalten  der  Knorpel,  so 
haben  wir  ziemlich  gleichmäßig  breite  Bänder  von  hyalinem  Knorpel 
vor  uns,  die  nach  hinten  zu  an  ihrem  physiologischen  Ende  leicht  ab- 
gerundet sind.  An  der  Stelle  der  ursprünglichen  Durchtrennung  ver- 
halten sie  sich  verschieden ;  teilweise  enden  sie  einfach  wie  abgestumpfte 
Kegel  wie  am  normalen  hinteren  Ende,  vom  Perichondrium  überzogen, 
teils  erscheint  das  vordere  Ende  mehr  spitz  zulaufend ;  an  anderen  Stellen 
ist  die  Landpartie  ganz  unregelmäßig,  manchmal  wie  zerklüftet  aussehend. 
In  anderen  Schnitten  aber  finden  sich  getrennt  von  den  bisher  betrachteten 
Knorpelbändern  durch  Bindegewebsstränge,  aber  in  der  direkten  Fort- 
setzung ihrer  Verlaufsrichtung  nach  vom  zu  mit  dem  anderseitigen 
Knorpelringteil  konvergierend,  mehr  oder  weniger  große  Knorpelplatten 
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▼on  sehr  verschiedener  Form,  teils  länglich,  teils  mehr  rundlich,  teilweise 
auch  mit  unregelmäßiger  Begrenzung.  Einzelne  solche  Knorpelstücke 
liegen  auch  parallel  zur  Eichtung  der  Knorpelringbruchstücke  nach  innen 
gegen  die  Schleimhaut  zu,  aber  doch  noch  außerhalb  von  derselben. 

Die  Knorpel   zeigen  durchweg  den  Typus   des  hyalinen  Knorpels 
mit  den  entsprechenden  Altersveränderungen.    Die  Grundsubstanz  ist  in 
den  zentralen  Partieen  verkalkt,   teils  ist  die  Verkalkung  noch  auf  die 
Knorpelkapseln  bzw.   deren   unmittelbare    Umgebung  beschränkt,    teils 
mehr  di£Fus;  markiert  sind  die  betreffenden  Stellen  durch  dunklere  Färbung 
mit  gewöhnlichem  Hämatoxylin  bezw.  durch  Schwarzfärbung  mit  Eisen- 
hämatoxylin;   auch  bei  Färbung  mit  van  GiEsoN'scher  Lösung  erhalten 
diese  Partieen   einen  mehr  blauen  bzw.   blaugelben   Ton;   sehr  schöne 
orangegelbe  Farbentöne   erhält   man   bei  Anwendung   der    dritten,    von 
Mallory  angegebenen  Lösungen  für  Gliafärbung.    Die  Peripherie  zeigt 
rein  hyalinen  Charakter;   die  sog.  starren  Fasern,   die   auch  als  Alters- 
veränderung vorkommen,  waren  nicht  nachweisbar;   dagegen   fand  sich 
in   mehreren  Präparaten   am  vorderen  Ende   bzw.  nahe  demselben  eine 
kleine  Partie,    die  verknöchert  ist,  mit  typischen   ßälkchen,   Knochen- 
körperchen  und  Markbildung  im  Innern ;   die   betr.  Stellen   sind   klein, 
eben  noch  makroskopisch  erkennbar.    Die  Peripherie  aller  Knorpel  geht 
allmählich  ins  Perichondrium  über;  die  Knorpelzellen   erscheinen   hier 
mehr  länglich,  spindelförmig,  etwas  dichter  stehend,  aber  einzeln  in  ihren 
Kapseln,  in  ihrer  Stellung  dem  Verlauf  der  Fasern  des  Perichondriums 
folgend.    Die  Zellen   in  den  zentralen  Teilen  stehen  teilweise  ziemlich 
dicht,   liegen  vorwiegend  zu  mehreren  in  einer  Kapsel,    bieten   nichts 
Außergewöhnliches.     An  den  Kernen   ist  nirgends  etwas  von  Teilungs- 
vorgängen erkennbar,   auch  nicht  an  den  Wundrändem;    die  Zahl  der 
Knorpelzellen  zeigt  sich  hier  auch  nicht  auffallend  vermehrt;  höchstens 
sind   in   einzelnen  Schnitten  die  unmittelbar  unter  dem  Perichondrium 
gelegenen,  kleinen,  mehr  rundlichen  bzw.  spindeligen  Zellen  etwas  zahl- 
reicher als  an  den  sonstigen  peripheren  Partieen  der  Knorpel.    Die  oben 
beschriebenen,  scheinbar   selbständigen  Knorpelstücke   zeigen  bezüglich 
ihres  feineren  Baues  ganz  dasselbe  Verhalten  wie  die  eben  geschilderten. 
Was  das   den  ursprünglichen  Defekt  deckende  Gewebe  anbelangt, 
so  haben  wir  ein  typisches  fibrilläres  Bindegewebe  vor  uns,  das  auf  den 
ersten  Blick  ohne  irgendwelche  Architektur  erscheint,   man  glaubt  ein 
Gewirr  von  sich   durchflechtenden  Fibrillenbündeln  vor  sich  zu  haben. 
Bei    genauerer  Betrachtung  aber  lassen  sich  deutlich  annähernd  quer 
bzw.   in  leicht  geschwungenem  Bogen   verlaufende  Züge  erkennen,  die 
von  einem  Knorpelende  zum  anderen  reichen   und  sich  beiderseits  vom 
perichondralen  Bindegewebe  in  keiner  Weise  trennen  lassen;   die  Züge 
zeigen  leicht  welligen  Bau,  die  spindeligen  Zellen  sind  sehr  wenig  zahl- 
reich.   Nach  vom  zu  gegen  die  Schilddrüse  hin  finden  sich  quergetroflfene 
Bündel  von  in  der  Längsrichtung  verlaufenden  Fasern.    Zwischen  diesen 
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beiden  Grundrichtuogen  ziehen  schräg  und  bogenförmig  noch  andere 
Bündel  durch,  die  mit  dem  Biudegewebe  der  Submucosa  in  Konnex 
stehen.  Wie  gesagt  ist  eine  Trennung  des  Perichondriums  vom  Binde- 
gewebe der  Narbe  unmöglich. 

Vorhin  wurde  eine  Trennung  der  Knorpelstücke  durch  Bindegewebs- 
züge  von  verschiedener  Mächtigkeit  erwähnt,  diese  zeigen  einen  leicht 
bogenförmigen  Verlauf,  sie  scheinen  vom  äußeren  Pericbondrium  nach 
dem  inneren  hinzuziehen.  Was  nun  das  Verhalten  des  Knorpels  an 
den  diesen  Zügen  benachbarten  Stellen  betrifft,  so  finden  wir  diesen  gegen- 
über nicht  dasselbe  Verhalten,  wie  an  den  peripheren  Partieen  der 
Knorpel,  sondern  ohne  den  allmählichen  Übergang  gegen  das  Pericbon- 
drium zu  schließen  sich  an  die  Bindegewebszüge  Partieen  von  Knorpel 
an,  wie  sie  vorhin  für  die  zentral  gelegenen  beschrieben  würden,  also 
große  Knorpelzellen  zu  mehreren  in  einer  Kapsel  liegend,  nicht  die 
kleinen  spindelförmigen. 

Dann  wäre  noch  eines  besonders  merkwürdigen  Befundes  zu  ge- 
denken. In  einzelnen  Schnitten  (leider  war  es  aus  äußeren  Gründen 
unmöglich,  Serienschnitte  zu  machen)  findet  sich  ziemlich  genau  in  der 
Mitte  zwischen  den  beiden  Knorpelwundrändem  eine  Insel  von  annähernd 
runder  Gestalt,  die  in  ihrem  Zentrum  aus  Knochen-  bzw.  osteoidem 
Gewebe  besteht,  in  der  Peripherie  von  Faserknorpel  umschlossen  ist;  im 
Zentrum  ein  deutliches  Marklumen  mit  ziemlich  stark  gefüllten  Gefäßen, 
dann  die  osteoiden  Bälkchen  mit  den  zackigen  Knochenkörperchen,  teil- 
weise an  ihrer  Peripherie  schon  verkalkt;  nach  außen  davon  faserige 
Grundsubstanz,  die  schon  etwas  das  Hämatoxylin  angenommen  hat, 
zwischen  ihr  kleine  Zellen  von  ähnlicher  Form  vrie  die  Knochenkörperchen, 
die  weiter  nach  der  Peripherie  zu  allmählich  in  Zellen  von  Spindelfonn 
übergehen.  Die  Fasern  zeigen  verschiedenen  Verlauf  teils  direkt  auf 
die  Knochenbälkchen  zugehend,  teils  mehr  konzentrisch  um  dieselben 
angeordnet. 

Das  Narbenbindegewebe  zeigt  ziemlich  großen  Reichtum  an  Gefäßen, 
fast  alle  mit  reichlichem  Inhalt  (Erythrocyten).  Einzelne  schon  obliterierte 
Gefäße  sind  nachweisbar.  Der  Reichtum  an  Gefäßen  nimmt  gegen  die 
Schleimhaut  hin  zu  (s.  o.).  Elastische  Fasern  sind  im  Knorpel  gar  nicht, 
im  Narbengewebe  nur  spärlich  nachweisbar. 

KAUFBfANN^)  sagt  bei  der  Besprechung  der  Tracheotomie :  Bei 
regulärer  Heilung  der  Tracheotomiewunde  bewirkt  Bindegewebsneubildung 
den  Verschluß,  während  Knorpelwucherung  vom  Pericbondrium  und  den 
durchschnittenen  Wundrändern  ausgehend  von  untergeordneter  Bedeutung 
ist.    Es  resultiert  eine  bindegewebige  lineare  Narbe.    Auch  Zibgleb^) 


^)  Lehrbuch  der  speziellen  patholog.  Anatomie  1904. 

^)  Lehrbuch  der  allgem.  Pathologie  und  patholog.  Anatomie  1905. 
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und  RiBBEBT^)  sprechen  sich  ähnlich  aus  über  die  geringe  Regenerations- 
fähigkeit  des  Knorpels.  Auch  die  neueren  Arbeiten,  die  sich  speziell 
mit  diesem  Gegenstand  befassen  (Makchand,  *)  Matsüoka, ')  Mori*) 
kommen  zu  dem  Endresultat,  daß  es  sich  bei  Heilung  von  Knorpel- 
wunden zunächst  um  Bildung  einer  vom  Perichondrium  ausgehenden 
Bindegewebsnarbe  mit  teilweise  folgender  Metaplasie  im  Knorpelgewebe 
handelt.  Auch  die  früheren  Untersucher  sind  vorwiegend  der  Ansicht, 
daß  die  Beteiligung  des  alten  Knorpels  jedenfalls  eine  untergeordnete 
Rolle  spielt,  so  z.  B.  Abghangelsky,  ^)  der  an  Hunden  experimentierte, 
Gtjssenbaüer •)  (Rippen-  und  Ohrknorpel),  Genzmee')  (Kaninchen- 
rippe), TizzoNi®)  (Gelenk-  und  Rippenknorpel),  Schwalbe,*)  Sieve- 
xiNG^^  (Versuche  mit  dem  Locheisen  am  Kaninchenohr),  während 
dagegen  Eeitz  ^^)  (Tracheotomie  am  Kaninchen)  und  Ewetzky  ^*)  (Skleral- 
knorpel  des  Froschs)  von  einer  deutlichen  Wucherung  der  Knorpelzellen 
in  der  Nähe  des  Schnittrandes  sprechen. 

Wie  schon  erwähnt,  sind  die  zitierten  Arbeiten  mit  Ausnahme  von 
Paget's  (1.  c.)  Veröffentlichung,  die  mir  leider  im  Original  nicht  zugänglich 
war,  experimentelle  Untersuchungen,  die  sich  nur  über  einen  gewissen 
mehr  oder  weniger  kurzen  Zeitraum  erstrecken.  Da  wir  es  nun  in  dem 
uns  vorliegenden  Fall  mit  dem  Endprodukt  eines  volle  sieben  Jahre  zurück- 
liegenden Prozesses  zu  tun  haben,  so  lassen  sich  damit  höchstens  die 
Endresultate  der  am  längsten  fortgesetzten  Versuche  vergleichen.  Um 
hier  gleich  mit  der  neuesten  Arbeit  zu  beginnen,  so  gibt  Mobi  (1.  c.) 
60  Tage  nach  dem  Eingriff  folgenden  Befund:  „Der  Wundspalt  ist  von 
zellreichem  Gewebe  ausgefüllt,  das  ohne  Grenze  in  das  umgebende 
Bindegewebe  übergeht ;  im  Bereich  der  Wundspalte,  mit  deren  Rändern 
das  Gewebe  sehr  fest  verwachsen  ist,  haben  die  Zellen  des  jungen  Ge- 
webes überall  Kapseln,  das  Zwischengewebe  wird  homogen,  wenn  es  sich 

^)  Lehrbuch  der  allgem.  Pathologie  und  patholog.  Anatomie  1901. 

*)  Mabchand,  Der  ProzeB  der  Wundheilnng  mit  Einschluß  der  Trans- 
plantation, Stuttgart  1901. 

•)  Matsüoka,  Virchow's  Archiv  175  1. 

^)  Moei,  Studien  über  Knorpelregeneration,  Deutsche  Zeitschrifb  für 
Chirurgie  Bd.  76  1905. 

^)  Aeghakoelskt,  Ctbl.  für  die  medizin.  Wissensch.  1868  cit.  nach 
Maechakd. 

•)  Güssenbauer,  Über  die  Heilung  per  primam  intentionem,  Archiv  für 
Minische  Chirurgie  Bd.  12  1878. 

')  Genzmer,  Virchow's  Archiv  Bd.  67. 

^)  TizzoNi,  Archiv,  per  le  scienze  mediche  T.  II 1881  cit.  nach  Mabchand. 

^  Schwalbe,  Sitzungsberichte  der  Jenaischen  Gesellschaft  fär  Medizin 
und  Naturwissensch.  1878. 

^^)  SiEVEKlNG,  Morpholog.  Arbeiten  von  Schwalbe  herausgeg.  Bd.  1  1892. 

*^)  Reitz,  cit.  nach  Mabchand. 

^*)  Ewetzky,  Entzündungsversache  am  Knorpel,  Untersuchungen  aus 
dem  patholog.  Instit.  Zürich  herausgeg.  von  Eberth  1875. 
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auch  noch  vom  alten  Knorpel  deutlich  unterscheidet  Matsuoka  (I.  c.) 
berichtete  vom  Befund  am  70.  Tage,  daß  die  verletzten  Wundränder 
(Knorpelränder)  vollständig  normales  Aussehen  haben  und  sich  durch 
die  Fixation  der  G-rundsubstanz  nicht  mehr  vom  alten  Knorpel  unter- 
scheiden lassen.  Makchand  (1.  c.)  gibt  kurz  folgenden  Befund  vom  31.  Tag : 
Der  Wundspalt  (Rippenknorpelwunde)  ist  vollständig  durch  Gewebe 
ausgefüllt,  das  sich  deutlich  vom  benachbarten  Knorpelgewebe  unter- 
scheidet. Das  Perichondrium  ist  noch  mäßig  verdickt,  fibrös  und  hängt 
immittelbar  mit  dem  Inhalt  des  Wundspalts  zusammen.  Die  Beschaffen- 
heit desselben  ist  in  verschiedenen  Schnitten  des  betr.  Präparates  ver- 
schieden. An  vielen  besonders  mehr  nach  dem  Band  zu  gelegenen  ist 
eine  gleichmäßige  Fasermasse  sichtbar ;  an  anderen  findet  sich  im  zuge- 
spitzten Grund  des  Wundspalts  eine  homogene  Masse  von  deutlich 
knorpeliger  Beschaffenheit;  der  Gefäßgehalt  ist  verschieden.  Die  An- 
ordnung der  Faserzüge  ist  verschieden,  die  Bündel  erscheinen  teils  bogen- 
förmig angeordnet,  oder  verlaufen  quer  oder  schräg  von  einer  Seite  zur 
andern.  Sie  bilden  oft  Büschel,  die  pinselförmig  in  vollkommen  gerade 
Fasern  auslaufen  und  mit  ihren  Enden  ohne  Grenze  in  die  homogene 
Grundsubstanz  des  Knorpels  übergehen.  Zwischen  den  Bündeln  verstreut 
liegen  rundliche  Zellen,  oft  ziehen  die  Fasern  über  sie  hinweg,  wodurch 
die  Lücken  verdeckt  werden;  durch  ihren  gestreckten  Verlauf  und  die 
eigentümlich  starre  Beschaffenheit  selbst  der  feinen  Fasern  erinnern  sie 
an  die  des  jungen  periostalen  Gewebes.  Die  Fasern  und  die  Knorpel- 
grundsubstanz erscheinen  nach  van  Gieson  rot,  letztere  nur  in  der  Nähe 
der  Knorpelzellen  etwas  bläulich;  häufig  sieht  man  nun  zwischen  den 
roten  Fasern  in  der  Nähe  des  Knorpels  eine  schwach  bläulich  gefärbte 
Substanz  auftreten,  die  die  Stelle,  wo  die  Zellen  liegen,  frei  läßt.  An 
weiter  vorgeschrittenen  Stellen  sind  die  Fasern  in  der  Nachbarschaft 
nicht  mehr  als  solche  erkennbar,  mit  der  erwähnten  Zwischensubstanz 
zu  einer  homogenen  Masse  verschmolzen,  in  welcher  kleine  rundliche 
Hohlräume  mit  eingelagerten  Zellen  zu  sehen  sind.  Diese  homogene 
Substanz  bat  vollständig  Beschaffenheit  und  Färbung  wie  die  Grund- 
substanz des  benachbarten  Knorpels;  ebenso  verhält  sich  die  im  Grund 
der  Wundspalte  liegende  hyaline  knorpelige  Masse,  vom  alten  Knorpel 
nur  unterschieden  durch  eine  geringe  Differenz  in  der  Färbung  und  etwas 
kleinere  dichter  stehende  Zellen.  Deutliche  Proliferationserscheinungen 
sind  am  alten  Knorpel  nicht  vorhanden;  die  früher  beobachteten  abge- 
storbenen Knorpelzellen  am  Bande  sind  verschwunden. 

Heilung  der  Bippenknorpelwunden  erfolgt  also  durch  vom  Perichon- 
drium gelieferten  Knorpelkallus,  der  Knorpel  selbst  ist  unbeteiligt,  ebenso 
an  Tracheal-  und  Ohrknorpeln ;  nach  Tracheotomie  kann  vollständige  knor- 
pelige Heilung  erfolgen,  häufig  bleibt  aber  die  fibröse  Verbindung  bei 
größerem  Abstand  der  Wundränder;  auch  ist  die  seitliche  Berührung 
der  Wundränder  ungünstiger,  die  dadurch  entsteht,  daß  der  Querschnitt 
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der  Trachea  verändert  ist  durch  kielförmige  Zuschärfung  an  der  Stelle 
der  Wunde. 

Die  früheren  Arbeiten  bieten  keine  wesentlichen  anderen  Gesichts- 
punkte, abgesehen  von  ßEiTz(l.  c,)  und  EwETZKy(l.  c),  aber  jedenfalls 
scheint  die  Mehrzahl  der  Beobachter  deren  Standpunkt  einer  wesent- 
lichen Beteiligung  des  alten  Knorpels  an  der  Ausfüllung  des  Defektes 
nicht  beistimmen  zu  können. 

In  unserem  Falle  haben  wir  es  also  mit  dem  Endprodukt  eines 
jahrelang  zurückliegenden  Prozesses  zu  tun,  mit  einem  vollständig  ab- 
geschlossenen Faktum,  dessen  Entwicklung  nicht  beobachtet  werden 
konnte.  Betrachten  wir  nun  die  Endresultate  der  früheren  Beobachter, 
so  haben  sie  je  nach  der  kürzeren  oder  längeren  Beobachtungszeit  ein 
Bild  vor  sich,  das,  wenn  wir  uns  die  Entwicklung  noch  weiter,  selbst 
jahrelang  fortgesetzt  denken,  zu  der  Vorstellung  führt,  daß  es  nach 
entsprechend  langer  Dauer  des  Prozesses  zu  einer  vollständigen  Resti- 
tutio ad  integrum  kommt,  daß  schließlich  der  neue  Knorpel  vom  alten 
nicht  mehr  oder  kaum  mehr  (vielleicht  noch  durch  größeren  Zellreich- 
tum) unterscheidbar  ist.  Die  Untersuchungen  hatten  es  nur  mit  jungen 
Individuen  zu  tun,  bei  denen  naturgemäß  die  Bedingungen  für  eine  voll- 
ständige Regeneration  sehr  günstig  liegen.  Beim  Erwachsenen  und 
vollends  in  vorgeschrittenerem  Alter  ist  die  Sache  wesentlich  anders, 
besonders  gerade  an  den  Kehlkopf-  bzw.  Trachealknorpeln,  die  in  diesem 
Alter  schon  der  Verkalkung,  also  einer  regressiven  Metamorphose,»  ver- 
fallen sind,  teilweise  auch  der  Verknöcherung;  die  Knochenregeneration 
erfolgt  aber  ebensowenig  vom  Knochengewebe  selbst  aus  wie  die  des 
Knorpels  vom  alten  Knorpel.  Nach  den  oben  erwähnten  Untersuchungen 
geht  nun  allerdings  die  Regeneration  vom  Perichondrium  bzw.  Periost 
ans,  aber  auch  hier  ist  zu  bemerken,  daß  die  vitale  Energie  der  Zellen 
im  Alter  ebenfalls  abnimmt,  wenigstens  im  normalen  Gewebe,  bei  Tumoren 
kommt  ja  eine  große  Aktivität  der  periostalen  Zellen  z.  B.  beim  Osteo- 
sarkom vor  u.  ä.  Bei  unserem  Falle  ist  die  Sache  noch  weiter  dadurch 
kompliziert,  daß  der  Patient  an  einer  chronischen  Nieren-,  Herz-  und 
Arterienaffektion  litt,  also  die  Emährungsbedingungen  der  Zellen  noch 
schlechter  waren,  als  bei  einem  sonst  gesunden  Menschen  desselben  Alters. 

A  priori  erscheint  es  also  nicht  sehr  wahrscheinlich,  daß  sich  eine 
mehr  oder  weniger  vollkommene  Regeneration  der  verletzten  Knorpel 
findet.     Was  lehrt  uns  nun  der  objektive  Befund? 

Zunächst  haben  wir  eine  sehr  starke  Diastase  der  Knorpelenden; 
diese  ist  wohl  zu  erwarten  bei  einer  solchen  Verkalkung  der  Knorpel; 
wir  sehen  den  Defekt  vollständig  ausgefüllt  mit  fibrillärem,  kernarmem 
Bindegewebe.  Ehe  wir  aus  diesem  ersten  Eindruck  auf  vollkommenes 
Fehlen  einer  Knorpelregeneration  schließen,  müssen  noch  einige  Details 
des  histologischen  Bildes  einer  eingehenderen  Betrachtung  gewürdigt 
werden.    Es  fanden  sich  mehrfach  Unterbrechungen  der  Knorpel,   aber, 
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wie  ich  noch  hinzufügeo  muß,  auffallenderweise  immer  nur  auf  einer 
Seite,  nie  auf  beiden  zugleich.  Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  berechtigt 
sind,  daraus  auf  eine  Begeneration  des  Knorpels  zu  schließen. 

Bei  der  Beschreibung  des  histologischen  Befundes  wurde  schon 
darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  die  Stellen,  die  an  das  scheinbar 
zwischen  beiden  Knorpelstücken  verlaufende  Bindegewebe  grenzen,  sich 
sehr  merkwürdig  verhalten.  Sie  zeigen  den  Bau  der  zentralen  Teile  der 
präexistenten  Trachealknorpel ;  nehmen  wir  an,  es  handle  sich  um  das 
rückwärts  gelegene  alte  Knorpelstück  und  das  durch  Begeneration  vom 
Ferichondrium  aus  gebildete  neue,  gegen  die  Schilddrüse  zu  gelegene, 
so  müßten  wir  nach  dem  Muster  der  anderen  alten  Knorpelstücke  voraus- 
setzen^ daß  ihre  periphere  Zone  ebenso  gebaut  sei  wie  die  des  typischen 
hyalinen,  mit  Ferichondrium  überzogenen  Knorpels.  Und  auch  von  der 
Feripherie  des  neugebildeten,  in  diesem  Fall  vom  alten  durch  Binde- 
gewebe getrennten  Knorpels  müßten  wir  dieselbe  Struktur  erwarten,  also 
kleinere  spindelige  Zellen,  die  sich  parallel  den  Fasern  des  perichondralen 
Bindegewebes  anordnen  müßten.  Nun  liegen  aber  die  bisher  besprochenen, 
der  Schilddrüse  zu  sich  zuspitzenden  Knorpelstücke,  wenn  man  sie  mit 
dem  anderseitigen  kontinuierlichen  Knorpelstück  des  ursprünglichen 
Trachealrings  vergleicht,  in  der  direkten  Fortsetzung  des  von  ihm  durch 
schräg  verlaufende  Bindegewebszüge  getrennten  hinteren  Teils  des 
Trachealknorpels,  und  die  Bindegewebszüge  erscheinen  nicht  etwa  in 
direktem  Zusammenhang  mit  den  längs  den  Knorpeln  verlaufenden  peri- 
chondralen Zügen,  sondern  scheinen  diese  zu  durchflechten.  Ich  bin 
deshalb  überzeugt,  daß  es  sich  hier  um  ein  Täuschungsbild  handelt,  daß 
nämlich  einfach  der  Schnitt  so  liegt,  daß  das  obere  oder  untere  Ende 
eines  Tracheal-  resp.  des  Krikoidknorpels  getroffen  ist,  dessen  oberer 
resp.  unterer  Rand  nicht  ganz  glatt  horizontal  verläuft,  und  daß  infolge- 
dessen ein  Bindegewebsbündel  getroffen  ist,  das  zwischen  zwei  Bingen 
verläuft. 

Dann  fanden  sich  noch  seitlich  von  den  Knorpelspangen  der  Trachea, 
nach  außen  wie  nach  innen  gegen  die  Schleimhaut  zu  gelegen,  Inseln  von 
Knorpelgewebe.  Auch  diese  zeigen  den  umgebenden  Bindegewebsbündeln 
gegenüber  nicht  das  Verhalten  wie  der  Knorpel  sonst  dem  Ferichondrium 
gegenüber,  nämlich  den  allmählichen  Übergang  in  letzteres;  ich  glaube 
auch  hier,  daß  es  sich  um  einen  Tangentialschnitt  einer  Unebenheit  der 
ursprünglichen  Knorpel  handelt.  Wie  sollte  es  überhaupt  an  diesen 
Stellen  zu  einer  Neubildung  kommen,  so  ganz  getrennt  vom  ursprüng- 
lichen Knorpel.  Nach  den  früheren  Arbeiten  begann  die  Metaplasie  des 
perichondralen  Granulationsgewebes  bzw.  Bindegewebes  in  hyalinem 
Knorpel  stets  gerade  an  den  Wundrändern  bzw.  bei  Einschnitten  in  die 
Kippe  in  der  Tiefe  des  Wundspalts,  also  auch  an  den  Stellen,  die  dem 
benachbarten  Knorpel  am  nächsten  liegen.  —  Eine  andere  Möglichkeit 
der  Erklärung  der  kleinen  Knorpelstücke^   die  getrennt  von  den  eigent* 
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liehen  Resten  der  Trachealknorpel  liegen,  wäre  Tielleicht  die,  daß  es 
sich  um  abgesprengte  Teile  bandelt,  wie  sie  z.  B.  Mori  (1.  c.)  bei  einem 
seiner  Fälle  beobachtete.  Bei  den  nach  der  Schleimhaut  zu  gelegeneu 
Stücken  käme  noch  eine  Analogie  mit  den  ?on  Heymakn  ^),  Steudneb  ^), 
Eppingeb  ^)  upd  Chiabi  ^)  beobachteten  Knochenbildungen  in  der  Tracheal- 
schleimhaut  in  Betracht.  Doch  liegen  unsere  Knorpelstücke  von  der 
Mucosa  durch  breite  Bindegewebszüge  vollkommen  getrennt. 

Am  schwierigsten  ist  die  Deutung  des  ganz  merkwürdigen  Befundes 
in  der  Mitte  der  Bindegewebsnarbe,  der  Knorpelknocheninsel,  die  sich 
allerdings  nur  in  ganz  wenigen  Präparaten  findet.  Sollte  es  sich  hier 
mitten  in  der  Narbe  um  einen  Regenerationsversuch  handeln?  Theoretisch 
besteht  natürlich  diese  Möglichkeit;  die  Narbe  ist  nach  dem  histolo- 
gischen Befund  offenbar  im  wesentlichen  yom  Perichondrium  ausgegangen, 
und  die  Zellen  des  Perichondriums  besitzen  ja  die  Fähigkeit  sowohl 
Knorpel  als  Knochen  zu  bilden.  In  Betracht  käme  hier  eine  Terknöcherte 
Ekchondrose  der  Trachea,  wie  sie  bisweilen  vorkommt,  doch  wäre  diese, 
wie  gewöhnlich,  makroskopisch  schon  sichtbar  und  davon  war  nichts  zu 
finden,  auch  müßte  eine  solche  in  das  obere  oder  untere  Ende  der  Narbe 
hineinragen  und  sich  erst  nach  der  vor  7  Jahren  erfolgten  Tracheotomie 
gebildet  haben.  Nehmen  wir  letzteres  an,  so  könnte  man  ebenso  an 
eine  Art  Ekchondrosenbildung  in  der  Narbe  denken;  die  Ekchondrosen 
gehen  ja  auch  vom  Perichondrium  aus,  und  um  dieses  handelt  es  sich 
hier.  Weiter  käme  noch  in  Betracht,  daß  es  sich  vielleicht  um  ein 
kleines  Stückchen  vom  Schildknorpel  handeln  könnte,  das  entweder  beim 
Schneiden  der  Präparate  in  den  Schnitt  gekommen  oder  aber  schon 
damals  bei  der  Cricotracheotomie  abgesprengt  worden  war.  Es  scheint 
allerdings  nicht  sehr  wahrscheinlich,  daß  ein  solch  peripheres  Stück  so 
ausgesprochene  Verknöcherung  zeigt,  doch  könnte  diese  auch  erst  nach 
der  Absprengung  erfolgt  sein,  nachdem  das  Stückchen  in  der  Narbe 
eingeheilt  war. 

Lassen  wir  die  Frage  nach  der  Herkunft  dieser  kleinen  Knorpel- 
knochenstücke offen,  so  kommen  wir  zu  dem  Resultat,  daß  tatsächlich 
eine  eigentliche  Knorpelregeneration  in  diesem  Fall  nicht  nachweisbar 
ist ;  es  fand  sich  gar  nichts,  was  sich  irgendwie  mit  den  Endresultaten  der 
experimentellen  oben  angeführten  Untersuchungen  vergleichen  ließe.  Ich 
möchte  aber  nicht  aus  dieser  einen  Untersuchung  wie  Paget  den  Schluß 


^)  Hetmann,  Knochenbildung  in  der  Schleimhaut  der  Trachea,  Virch. 
Arch.  116. 

-)  Steudeneb,  Kuochenbildnng  in  der  Schleimhaut  der  Trachea,  Virch. 
Arch.  42. 

')  Eppingeb,  Patholog.  Anatomie  des  Larynx  und  der  Trachea,  Hand- 
buch von  Klebs  1880. 

^)  Ghiabi,  Sitzungsberichte  der  k.  k.  Gesellschaft  für  Arzte,  Wien  1878, 
cit.  nach  Heymann. 
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ziehen,  daß  es  beim  erwachsenen  Menschen  überhaupt  za  keiner  Regene- 
ration des  Knorpels  kommt,  auch  nicht  rom  Perichondrium  aus.  Der 
vorliegende  Fall  ist  durch  anderweitige  schwere  Erkrankungen  kompli- 
ziert (Nephritis,  Herzhypertrophie,  Arteriosklerose),  und  deshalb  halte 
ich  es  nicht  für  erlaubt,  aus  diesem  einen  Fall  einen  allgemeinen  Schluß 
zu  ziehen.  Wie  es  sich  mit  der  Knorpelregeneration  beim  erwachsenen 
Menschen  verhalt  (bei  Kindern  liegen  ja'  die  Verhältnisse  wesentlich 
günstiger),  müssen  erst  weitere  Untersuchungen  eines  größeren  Materials 
zeigen. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  meinem  verehrten  Chef,  Herrn  Professor 
Ebnst,  meinen  besten  Dank  für  die  Anregung  zu  der  vorliegenden  Unter- 
suchung und  das  Interesse,  das  er  derselben  entgegengebracht  hat,  auch 
an  dieser  Stelle  aussprechen. 


Bemerkung   bei  der  Korrektur.  Die  Arbeiten   von  Fasoli  und  JoRES 

(Centralbl.  f.  allgem.  Path.  u.  path.  Anat.  Nr.  7  u.  8   1905)    erschienen    erst 

nach  Abschluß  meiner  Untersuchung,  ändern  jedoch  nichts  an  der  Auffassung 
des  Falles. 


Nachdruck  verboten. 
Übersetzungsrecht  vorbehalten. 
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Zur  Granulabildung  bei  Nierenentzündung. 

Von 

Dr.  Maximilian  Ffister, 

ehemaligem  Assistenten  am  pathol.  Institut,  Jetzigem  Assistenten  an  der  medizin.  Klinik 

in  Heidelberg. 

Hierin  Tafel  XX. 


Das  Studium  der  feineren  Strukturverhältnisse  der  pathologisch 
veränderten  Zelle  ist  durch  die  in  neuerer  Zeit  vielfach  angestellten 
Untersuchungen  über  die  Granulabildung  wesentlich  gefördert  worden. 
Durch  den  Nachweis  der  pathologischen  Vorgänge  im  Zellprotoplasma, 
wie  sie  durch  das  Auftreten  oder  die  veränderte  Beschaffenheit  von 
Granula  sich  zu  erkennen  geben,  läßt  sich  öfters  eine  befriedigende  Er- 
klärung für  die  krankhafte  Funktion  des  betreffenden  Organs  finden,  wo 
eine  ohne  Berücksichtigung  der  Granula  vorgenommene  mikroskopische 
Untersuchung  den  gewünschten  Erfolg  nicht  gehabt  hätte.  Besonders 
bei  der  Niere  ist  zuweilen  in  Fällen,  wo  klinisch  der  Eiweißgehalt  des 
Urins  eine  histologische  Veränderung  erwarten  läßt,  eine  solche  bei  einer 
Färbung,  durch  welche  die  Granula  nicht  sichtbar  werden,  nicht  mit 
Sicherheit  nachzuweisen. 

Vielleicht  wird  uns  hier  eine  genaue  Untersuchung  der  Granula- 
yerbältnisse  zu  Hilfe  kommen,  vielleicht,  auch  außerdem  zur  Bestimmung 
der  Form  und  des  Grades  des  degenerativen  oder  entzündlichen  Prozesses 
beitragen  können. 

über  das  Verhalten  der  Granula  in  den  Nierenepithelien  liegen 
schon  zahlreiche  Untersuchungen  mit  verschiedenen  Färbemethoden  vor, 
die  Tinktion  nach  der  WEiGERT*schen  Fibrinmethode  dagegen,  die  ich 
mir  zum  Gegenstand  der  näheren  Prüfung  machte,  ist  noch  wenig  und 
nicht  genauer  verfolgt  worden. 
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Ernst  ^)  untersuchte  eine  Beihe  akuter  und  chronischer  Nephritiden 
vom  Menschen  mit  Weigert's  Färbung  und  ist  geneigt,  der  letzteren 
eine  große  Bedeutung  als  diagnostisches  Merkmal  für  die  Fibrinumwand- 
lung der  Cylinder  beizulegen ;  über  das  Auftreten  von  bei  dieser  Färbung 
sichtbaren  Granula  in  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  ist  in  seiner 
Arbeit  nichts  erwähnt. 

BuRMESTER^)  machte  zuerst  Angaben  darüber,  daß  in  pathologisch 
veränderten  Nieren,,  besonders  bei  einem  Fall  von  Nephritis  bei  Tuber- 
kulose, in  den  gewundenen  Harnkanälchen  nach  der  Färbung  mit 
Weig£Rt*s  Fibrinmethode  ziemlich  grobe  hellblau  gefärbte  Granula  auf- 
treten und  an  anderen  Stellen  viel  intensiver  tingierte  kleinere  Körner 
liegen.  Bei  den  ausführlicher  besprochenen  experimentellen  Unter- 
suchungen an  Kaninchen,  bei  denen  auf  toxischem  Wege  eine  Nephritis 
erzeugt  worden  war^  ließen  sich  ebenfalls  nach  Weigert  färbbare  Granula 
in  den  Tubuli  contorti  nachweisen,  die  in  ihrer  wechselnden  Größe  und 
der  Unregelmäßigkeit  ihrer  Anordnung  ganz  mit  den  bei  den  mensch- 
lichen Nieren  erhaltenen  Bildern  übereinstimmten.  Was  die  Beziehung 
der  Cylinder  zu  diesen  Granula  betrifft,  so  ist  Bürmester  der  Ansicht, 
daß  die  Granula,  die  in  der  Zelle  schon  zu  größeren  Tropfen  zusammen- 
geflossen sind,  am  freien  Rand  der  Zelle  sich  ansammeln,  ins  Lumen 
dann  austreten,  zusammensintern  und  endlich  ganz  in  hyaline  Cylinder 
übergehen.  Ferner  gibt  er  anj  daß  die  Granulabilder  in  den  nach 
Weigert  gefärbten  Präparaten  völlig  mit  den  nach  der  ALTMANN'schen 
Methode  behandelten  übereinstimmten. 

Israel  ')  fand  in  den  durch  temporäre  Blutabsperrung  nekrotisieren- 
den Epithelien  der  Tubuli  contorti  bei  Kaninchennieren,  daß  die  Größe 
und  Anordnung  der  nach  Altmann's  Methode  gefärbten  Granula  keine 
konstante  sei  und  in  manchen  Fällen  die  Granula  an  kleine  Tropfen 
erinnerten.  Das  nach  Weigert  gefärbte  Präparat  läßt  zwar  reichUch 
blau  gefärbte  Fibrinnetze  und  Cylinder,   doch  keine  Granula  erkenoen. 

In  einer  ausführlichen  Arbeit  von  Landsteiner*)  beschreibt  der 
Verfasser  unter  anderem  auch  das  Verhalten  der  Granula  bei  erkrankten 
menschlichen  Nieren.  Die  mit  Eisenhämatoxylin  gefärbten  Präparate 
weisen  mehr  oder  minder  große,  schwarz  gefärbte  Granula  in  unregel- 
mäßiger Anordnung  auf.  In  dem  Falle  einer  Amyloidniere  gibt  er  slHj. 
daß  die  Granula  die  Form  kleiner  Tropfen,  jedoch  von  verschieden 
starker  Färbung  annehmen,  m^che  tiefschwarz,  andere  nur  blaßgrau. 
Als  pathologisch  sieht  er  nicht  die  verschiedene  Größe,  sondern  die  Un- 
regelmäßigkeit der  Anordnung  an.    Landsteiner  bezeichnet  die  Substanz 

^)  Über  das  Vorkommen  von  Fibrin  in  Nierency lindern,  Ziegler's  Bei- 
träge  1893. 

2)  Virch.   Arch.  CXXXVII. 
^)  Virch.  Arch.  CXXni. 
*)  Ziegler's  Beiträge  1903. 
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der  homogenen  Kugeln  als  hyalin.  Die  Cjlinderbildungen  im  Lumen 
der  Harnkanälchen  rerhalten  sich  tinktoriell  ebenso  wie  die  Granula. 
Lakpsteineb  hält  daher  einen  Zusammenbang  zwischen  den  intrazellu- 
lären Tropfen  und  hyalinen  Cylindern  für  sehr  wahrscheinlich,  da 
beide  homogen  und  plastisch  sind  und-  sich  verschiedenen  Farbstoffen 
gegenüber  ähnlich  verhalten.  Wie  die  Ausstoßung  der  Kugeln  vor  sich 
geht,  konnte  er  nicht  ermitteln.  Er  erwäbnt  ferner,  daß  die  homogenen 
Tropfen  auch  nach  Weigebt  bei  vorsichtiger  Entfärbung  die  blaue  Farbe 
annehmen,  daß  aber  ihr  Verhalten  ebenso  wie  das  der  Cylinder  in  dieser 
Richtung  kein  konstantes  ist. 

Weitere  Beobachtungen  von  Klien,  Schilling,  Galeotti  über 
Zellgranulationen  auch  in  anderen  Organen  als  in  der  Niere  berechtigen 
zu  dem  Schlüsse,  daß  innerhalb  gewisser  Grenzen  eine  Identität  besteht 
zwischen  den  nach  Rüssel,  Altmann  und  nach  Weigret  sich  fär- 
benden Granula,  speziell  in  den  Epithelien  der  Niere. 

Meine   Untersuchungen    erstreckten    sich    auf    das   Verhalten   der 
Granula  in  einer  Reihe  pathologisch  veränderter,  nach  Weigebt's  Methode 
gefärbter  Nieren.    Es   wurden  nur  menschliche  Nieren  und  zwar  mög- 
lichst frisches  Material  benützt.    Von  den  in  Formol  gehärteten  Nieren- 
stückchen wurden  teils  Gefrier-,  teils  ParafBnschnitte  angelegt.    Bei  der 
Färbung  der  zuvor  mit  Alaunkarmin  behandelten  Schnitte  nach  Weigebt's 
Methode  ist  weder  Dauer  noch  Intensität  der  Einwirkung  der  Gentiana- 
violettiarbung  noch  die  der  Beizung  mit  Jodjodkalium  von   wesentlicher 
Bedeutung,    nur  die   Entfärbung  mit  Anilinölxylol  muß   mit  Vorsicht 
ausgeführt  werden;   man   nimmt  diesen  letzteren  Prozeß  daher  anfange 
am  besten  bei  schwacher  Vergrößerung  unter  dem  Mikroskop  vor  und 
wird  dann  oft  finden,   daß  einige  Tropfen   der  Entfarbungsflüssigkeit  zu 
viel  sofort  die  vorher  schön  blau  gefärbten  Granula  verschwinden  lassen. 
Es  ergibt  sich  daraus  auch  weiter,  daß  man  am  besten  das  Anilinölxylol 
möglichst  schwach,  d.  h.  nur  wenig  Anilinöl  (etwa  Xylol  4  und  Anilin- 
öl  1)  nimmt  und  stets  reines  Xylol  in  Bereitschaft  hält,   um  die  Ent- 
färbung schnell  unterbrechen  zu  können.    Nachdem  ich  einige  Zeitlang 
so  verfahren,  fand  ich,  daß  in  weit  mehr  Fällen  sich  Granula  nachweisen 
ließen,  als  nach  den  ersten  Versuchen  anzunehmen  war.    Daß  in  früheren 
Arbeiten  z.  B.  auch  in  der  erwähnten  von  Ernst  bei  der  Färbung  nach 
Weigebt  keine  Granula  beobachtet  worden   sind,  lag  wohl  nur  an  der 
zu  starken  Entfärbung  der  Präparate. 

Aus  der  Untersuchungsreihe  von  Nephritiden  jeder  Art  seien  zu- 
nächst die  Befunde  bei  3  verschiedenen  Formen  erwähnt. 

Im  ersten  Falle  handelte  es  sich  um  einen  28jährigen  Maurer,  der 
an  Lymphosarkomatose  zugrunde  gegangen  war.  Bei  der  Sektion  zeigten 
sich  beide  Nieren  vergrößert,  von  weicher  Konsistenz  und  gelblichroter 
Farbe  mit  glatter  Oberfläche,  die  Rinde  auf  dem  Durchschnitt  verbreitert 
xnit  trüben  gelblichen  Streifen  und  Flecken,   Glomeruli  undeutlich  sieht* 


528  Pfister, 

bar.  Im  mikroskopischen  Präparat  sah  man  bei  Hämatox}'liu-EosiDfärbuDg 
die  Epithelzellen  der  Tubuli  contorti  gequollen,  so  daß  stellenweise  fast 
das  ganze  Lumen  der  Harnkanälchen  verlegt  wurde,  die  Zellgrenzen  ver- 
waschen, den  Inhalt  der  Zellen  trüb,  diffus  gefärbt,  die  Kerne  zumeist 
noch  deutlich  begrenzt  und  tingiert;  manche  Kanälchenlumina  mit  kör- 
nigem Material  ausgefüllt,  die  geraden  Tubuli  in  ähnlicher,  doch  nicht 
so  intensiver  Weise  befallen,  ihre  Lumina  schollige  Massen  enthaltend. 
Die  Glomeruli  zeigten  ebenfalls  starke  Degeneration,  das  Kapselepithel 
erschien  gequollen,  getrübt  und  stellenweise  abgehoben.  Der  Degenera- 
tionsprozeß war  hauptsächlich  über  die  Binde  ausgebreitet.  Das  Bild 
einer  ziemlich  reinen  parenchymatösen  Nephritis  mäßigen  Grades. 

Die  nach  Weigert  gefärbten  Präparate  (Taf.  XX  Fig.  1  u.  2)  boten 
ein  ganz  anderes  Aussehen  dar  durch  das  Auftreten  von  zahlreichen  blau 
gefärbten  Granula,  welche  hauptsächlich  in  den  Epithelien  der  Tubuli 
contorti  und  nur  in  geringer  Anzahl  auch  in  denen  der  geraden  Kanälchen 
sich  fanden;  manche  Tubuli  waren  vollständig  frei  von  Körnchen,  in 
anderen  waren  alle  Epithelien  dicht  angefüllt.  In  den  einzelnen  Zellen 
herrschten  ebenfalls  große  Verschiedenheiten.  In  manchen  lagen  nur 
wenige  Granula  ohne  besondere  Anordnung  an  Basis  oder  Spitze  der 
Zelle,  in  anderen  dagegen  so  viele  dicht  nebeneinander,  daß  sie  jede  Zell- 
struktur verdeckten.  Die  Größe  der  Granula  wechselte  von  feinen 
Pünktchen  bis  zu  der  Größe  eines  Epithelkernes.  In  einigen  Zellen 
fanden  sich  nur  größere,  in  anderen  nur  kleinere  Granula,  in  wieder 
anderen  große  und  kleine  in  unregelmäßiger  Anordnung  zusammen.  Die 
Form  der  Körnchen  war  meist  rund,  doch  waren  auch  solche  mit  ovalen 
oder  gebuchteten  Umrissen  vorhanden.  In  der  Farbe  waren  alle  über- 
einstimmend homogen  dunkelblau,  die  größeren  etwas  ins  Violette  schim- 
mernd. In  den  Tubuli  recti  fanden  sich  blau  geförbte  Cylinder  in  mäßi- 
ger Anzahl.  In  den  Glomeruli  waren  nirgends  Granula  oder  sonst  eine 
Blaufärbung  sichtbar. 

Der  zweite  Fall  betraf  ein  25  jähriges  Mädchen,  das  an  Lungen- 
tuberkulose gestorben  war.  Die  Nieren  boten  das  typische  Bild  einer 
hochgradigen  chronisch-parenchymatösen  Nephritis,  der  „großen,  weißen 
Niere"  dar. 

Mikroskopisch  zeigte  sich  das  Epithel  der  gequollenen  Glomeruli 
teilweise  abgestoßen,  der  Kapselraum  mit  Leukocyten  und  degenerierten 
Epithelien  angefüllt,  die  Zellen  der  Tubuli  contorti  nekrotisch,  ihre 
Grenzen  undeutlich,  die  Lumina  mit  körnigem  und  scholligem  Inhalt, 
Leukocyten  und  abgestoßenem  Epithel  angefüllt;  in  den  unteren  Ab- 
schnitten Cylinder  in  großer  Anzahl. 

In  den  WEiGKRT-Präparateu  (Taf.  XX  Fig.  '6)  fiel  die  ganz  außer- 
ordentliche Menge  von  blau  bis  violett  gefärbten  Granula  auf,  die  in  den 
verschiedensten  Größen  die  meisten  Epithelien  der  quergeschnitteneu 
Harnkanälchen    vollkommen   ausfüllten,  vielfach  zu  großen  Tropfen  zu- 
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«ammengesintert  waren^  oder  auch  frei  im  Lumen  lagen.  Auch  hier  waren 
wie  im  vorhergehenden  Falle  vorwiegend  die  Tubuli  contorti  der  Sitz 
•der  Granula,  und  diese  im  Gegensatz  zum  ersten  überall  viel  größer. 
In  den  Epithelien  der  Glomeruli  dagegen  fanden  sich  trotz  hochgradiger 
Degeneration  derselben  keine  Granula.  Die  massenhaft  die  Lumina 
ausfüllenden  Cylinder  hatten  dieselbe  blaue  bis  blauviolette  Färbung  an- 
genommen wie  die  Granula,  und  von  den  größeren  der  letzteren  im  Lumen 
der  Tubuli  contorti  bis  zu  den  die  ganze  Lichtung  eines  geraden  Kanälchens 
itusfüllenden.  als  Cylinder  anzusprechenden  Gebilden  fanden  sich  hin- 
sichtlich  der  Größe  alle  Übergänge. 

Als  letztes  Beispiel  sei  eine  interstitielle  Nephritis  angeführt  bei 
•einer  Frau  von  45  Jahren.  Beide  Nieren  waren  stark  geschrumpft,  die 
Oberfläche  unregelmäßig  zerklüftet,  die  Rinde  auf  dem  Durchschnitt 
verschmälert. 

Das  mit  Hämatoxylin- Eosin  gefärbte  Präparat  wies  reichliche  Binde- 
gewebsentwicklung  mit  teilweiser  Verödung  und  hyaliner  Degeneration 
•der  Glomeruli  auf,  die  gewundenen  Kanäleben  zum  Teil  komprimiert 
mit  niederem  Epithel  und  engem  Lumen,  die  Schleifen  zum  Teil  dilatiert, 
an  anderen  Stellen  mehr  parenchymatös  degeneriert^  in  den  Tubuli  recti 
einzelne  homogene  Fülselmassen.  Die  Adventitia  der  Gefäße  stark 
▼erdickt.  Mit  Wei6£bt's  Färbung  ließen  sich  nun  im  Gegensatz  zu 
den  früheren  Präparaten  fast  nirgends  Granula  bei  dieser  Form  der 
Nephritis  darstellen,  nur  in  einzelnen  Kanälchen,  in  denen  parenchymatöse 
Veränderungen  vorherrschten,  fanden  sich  spärlich  feinste,  blau  gefärbte 
Körnchen;  man  konnte  daher  einzelne  Harnkanälchen  durch  ihre  Granu- 
lierung ziemlich  in  ihrem  Verlauf  verfolgen,  während  die  meisten  übrigen 
in  der  Nachbarschaft  vollkommen  granulafrei  waren.  Insbesondere  in 
der  Zone  einer  reaktiven  Entzündung  um  einen  frischen  Infarkt  fanden 
sich  in  den  Epithelien  der  Tubuli  spärliche  Granula  in  ziemlich  gleich- 
mäßiger, feiner  Verteilung.  Die  Cylinder  in  den  unteren  Kanälchen- 
abschnitten waren  schwach  blau  gefärbt ;  die  hyalin  degenerierten  Glomeruli 
dagegen  hatten  die  Blaufärbung  nicht  angenommen. 

Wie  in  diesen  drei  angeführten  Fällen,  so  ließen  sich  in  ent- 
sprechender Weise  bei  allen  pathologisch  veränderten  Nieren  mit  Weigert's 
Methode  Granula  nachweisen.  Bei  normalen  Nieren  dagegen  färbten 
eich  auf  obige  Weise  die  Granula  nicht.  War  jedoch  das  Parenchym 
wenn  auch  nur  leicht  verändert,  so  traten  Granula  auf  und  zwar  um  so 
reichlicher  und  größer,  je  stärker  die  parenchymatöse  Degeneration  war. 
Wahrend  bei  der  sog.  „Trübung  der  Nieren"  die  Granula  nur  als  feinste 
Spritzer  an  der  Basis  der  Epithelien  gegen  die  Tunica  propria  zu  sicht- 
bar waren,  bildeten  sie  bei  der  großen  weißen  Niere  große  Tropfen, 
die  die  ganze  Zelle  ausfüllten ;  dazwischen  bestanden  je  nach  dem  Grade 
der  Degeneration  alle  möglichen  Übergänge.  Es  fanden  sich  bei  hoch- 
gradigen  parenchymatösen  Veränderungen  neben  großen  Granula  auch 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Suppl.  f Festschrift  für  Arnold.)  34 
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kleinere,  abef  ciemals  diese  letzteren  allein,  während  bei  den  leichteD 
Formen  nur  kleinere  Granula  zu  sehen  waren,  ich  möchte  daher  nebea 
der  größeren  Anzahl  auch  das  Vorkommen  Ton  großen  Oranula  in  den 
Epithelien  der  fiarnkanälchen  als  ein  gewisses  Kriterium  für  einen, 
intensiveren  parenchymatösen  Degenerationsprozeß  ansehen. 

In  Präparaten  hochgradiger,  reiner  interstitieller  Nephritis  fanden^ 
sich  nie  Granula  und  ebenso  fehlten  dieselben  in  den  bindegewebig  ver- 
änderten Partieen  der  gemischten  Formen  von  interstitieller  und  paren- 
chymatöser Nierenentzündung.  Die  Cylinder  in  diesen  Präparaten  rühren 
sehr  wahrscheinlich  von  den  parenchymatös  degenerierten  Abschnitten 
her,  die  überall  in  interstitiell  veränderten  Nieren  sich  finden.  Ihrer 
Form  nach  waren  die  Granula  fast  sämtlich  rund,  nur  selten  etwas  ins 
Ovale  gezogen  oder  mit  leicht  eingezogenen  Umrissen;  die  größeren 
machten  durch  ihre  homogene  Färbung  und  einen  gewissen  Glanz  ganz 
den  Eindruck  kleiner  erstarrter  Tropfen. 

Den  fast  ausschließlichen  Sitz  der  Granula  bildete  das  Epithel  der 
Tubuli  contorti,  in  den  diesen  folgenden  Abschnitten  nahmen  die  Zahl  und 
die  Größe  der  Körnchen  ab,  so  daß  die  aufsteigenden  Schleifen  fast  ganz 
frei  davon  waren.  Entsprechend  dem  herdweisen  Auftreten  der  degene<<> 
rativen  Prozesse  in  der  Niere  fanden  sich  die  Granula  nicht  gleich- 
mäßig auf  alle  Harnkanälchen  verteilt,  sondern  es  erschienen  einzelne 
Kanälchen  gar  nicht,  einige  nur  wenig,  andere  schließlich  sehr  stark 
betroffen,  so  daß  die  mikroskopischen  Bilder  große  Unregelmäßigkeit 
darboten. 

In  den  Sammelröhren  ebenso  wie  in  den  Glomeruli  konnten  niemals 
Granula  nachgewiesen  werden. 

Eine  bestimmte  Anordnung  der  Granula  in  den  Zellen  selbst  be- 
stand nicht,  sie  waren  im  Gegenteil  in  verschiedener  Größe  diffus  im  Zell- 
protoplasma verteilt,  im  allgemeinen  allerdings  so,  daß  die  gröbern 
Granula  mehr  die  Mitte  oder  den  freien  Band  der  Zelle  einnahmen ;  daß 
aber  die  Granula  sich  hauptsächlich  am  freien  Bande  der  Zelle 
ansammelten,  wie  Burmester  angibt,  konnte  ich  nicht  beobachten. 
Weiter  waren  besonders  bei  stärkerer  Degeneration,  bei  welcher  die 
Epithelien  von  Granula  geradezu  strotzten,  letztere  ins  Lumen  über- 
getreten ;  auch  fanden  sich  abgestoßene  Zellen,  welche  Granula  enthielten, 
frei  im  Lumen.  Der  genauere  Vorgang  des  Übertritts  der  Körnchen 
ins  Lumen  ließ  sich  aus  den  mikroskopischen  Präparaten  nicht  erkennen. 
Die  Bilder,  in  denen  sich  der  dem  Lumen  zugekehrte  Saum  des  Epithels 
zerrissen  zeigte  und  welche  daher  an  ein  Austreten  der  Granula  durch 
Platzen  des  Epithels  denken  ließen,  konnten  nicht  als  einwandsfrei  be- 
trachtet werden;  eine  Art  Sekretion  der  Zelle  scheint  viel  wahrschein- 
licher, es  fanden  sich  nämlich  freie  Tropfen  im  Lumen  auch  in  Präparaten, 
wo  die  Epithelien  nur  wenige  und  kleine  Granula  aufwiesen,  ferner  sat 
man  die  Zellen  ein  und  desselben  flamkanälchens  gewissermaßen  in  allen 
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Stadien  der  Sekretion,  einige  Epithelien  ganz  ohne  Granula,  ändere  mit 
wenigen  und  wieder  andere  noch  ganz  gefüllt,  aber  alle  mit  intaktem 
Epithelsaum. 

Was  die  Beziehung  der  Granula  zu  den  Cylindern  betrifft,  so  waren 
in  allen  Fällen,  in  denen  Granula  in  den  Epithelien  sich  fUrbten,  auch 
Cylinder  Torhanden  und  zwar  fast  nur  in  den  Tub.  recti',  ein  gleich- 
zeitiges Vorkommen  von  Granula  in  einem  Hamkanälchen  und  eines  aus- 
gebildeten Cylinders  in  dessen  Lumen  wurde  nicht  beobachtet.  Ferner 
ging  durchweg  mit  der  wachsenden  Anzahl  der  Granula  auch  ein  größerer 
Reichtum  des  Präparates  an  Cylindern  Hand  in  Hand.  In  ihrer  Färbung 
stimmten  Granula  und  Cylinder  in  allen  Präparaten  Tollkommen  überein, 
jedoch  schien  es,  als  ob  die  äitem  Cylinder  in  den  Sammelröhren  viel- 
leicht durch  ihre  dichtere  Konsistenz  die  blaue  Farbe  nicht  so  gut  auf- 
genommen hätten,  denn  sie  zeigten  sich  öfters  nur  blaßblau  oder  auch 
ins  Rötliche  schimmernd  gefärbt,  es  ließen  sich  aber  alle  Übergänge 
dieser  Färbung  bis  ins  Dunkelblaue  feststellen,  so  daß  dieser  Unterschied 
nur  als  von  der  Intenisität  der  Färbung  abhängig  betrachtet  werden  muß. 

Im  Querschnitt  konnte  man  die  großen  freien  Tropfen  im  Lumen 
der  Tubuli  contorti  von  den  als  Cylinder  anzusprechenden  Massen  in 
den  Tubuli  recti  gar  nicht  unterscheiden.  Nach  diesem  fiefund,  dem 
parallel  gehenden  Verhältnis  in  der  Häufigkeit  des  Vorkommens  von 
Granula  und  Cylinder,  der  Übereinstimmung  in  Färbung  und  homogener 
Konsistenz,  kann  kaum  mehr  Zweifel  bestehen,  daß  die  Cylinder  nichts 
weiter  sind,  als  in  den  Harnkanäleben  zusammengesinterte  Granula,  die 
den  Epithelien  der  oberen  Abschnitte  derselben  entstammen. 

Das  tinktorielle  Verhalten  der  Granula  und  Cylinder  Weigert's 
Färbung  gegenüber  kann  als  konstant  bezeichnet  werden ;  wenn  einzelne 
Cylinder  oder  auch  Granula  die  blaue  Farbe  nicht  angenommen  hatten, 
so  war  die  Entfärbung  zu  rasch  erfolgt,  wie  sich  an  Serien  schnitten  leicht 
zeigen  ließ;  wie  schon  erwähnt,  hängt  von  der  genauen  Kontrolle  der 
Entfärbung  ab,  ob  und  wieviel  gefärbte  Granula  und  Cylinder,  bzw. 
in  welcher  Färbungsintensität  man  dieselben   in  den  Präparaten  findet. 

Die  Übereinstimmung  der  Granula  mit  den  Cylindern  besteht  jedoch 
nicht  allein  bei  Färbung  mit  Weigert's  Fibrinmethode,  sondern  sowohl 
Granula  als  auch  Cylinder  lassen  sich  noch  durch  eine  Reihe  anderer 
Färbemethüden  darstellen.  Besonders  schöne  Bilder  gibt  die  Färbung 
mit  Eisenhämatoxylin,  Granula  und  Cylinder  erscheinen  tiefschwarz; 
nach  der  KocKEL'schen  Fibrinfärbung  tritt  je  nach  dem  Grad  der 
Färbung  eine  dunkelbraune  bis  schwarze  Tinktion  der  nach  Weigert 
sich  bläuenden  Elemente  auf.  Auch  der  Färbung  nach  v.  Gieson  gegen- 
über und  selbst  mit  Hämatoxylin-Eosin  verhalten  sich  Granula  und 
Cylinder  in  übereinstimmender  Weise,  freilich  treten  besonders  bei  der 
letzten  Methode  die  Granula   nur  bei    hochgradiger  Degeneration   des 
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Die  Frage,  aus  was  für  einer  Substanz  diese  Granula  und  Cylinder 
bestehen,  möchte  ich  nicht  entscheiden,  allein  aber  aus  dem  Verhalten 
gegen  Weigert's  Fibrinmethode  die  fibrinöse  Natur  ableiten  zu  wollen, 
halte  ich  nicht  für  berechtigt,  da  sie  sich  auch  durch  andere  Färbe- 
methoden darstellen  läßt.  Rechnen  wir  sie  aber  ohne  Bücksicht  auf 
ihre  chemische  Konstitution  allein  nach  ihrem  physikalischen  Verhalten 
zu  der  großen  Gruppe  der  hyalinen  Substanzen,  so  muß  man  sich  bewußt 
sein,  daß  die  hyalinen  Tropfen  und  Cylinder  mit  dem  Bindegewebshyalin 
der  Glomerularschlingen  nicht  identisch  sind,  sich  ja  auch  tinktoriell 
yerschieden  verhalten. 

Das  Ergebnis  vorstehender  Untersuchungen  läßt  sich  kurz  zu- 
sammenfassen. 

Bei  allen  Formen  von  parenchymatöser  Nephritis  treten  pathologisch 
veränderte  Granula  auf,  die  sich  bei  normalen  Nieren  nicht  nachweisen 
lassen.  Der  Hauptsitz  dieser  Granula  ist  in  den  Epithelien  der  Tubuli 
contorti. 

Je  hochgradiger  die  parenchymatöse  Degeneration,  desto  zahlreicher 
und  größer  die  Granula,  bei  rein  interstitiellen  Veränderungen  fehlen 
die  Granula. 

Die  Cylinder  stehen  in  weitgehender  Übereinstimmung  zu  den  Granula 
und  dürften  mit  großer  Sicherheit  ihre  Entstehung  aus  diesen  herleiten. 

Granula  und  Cylinder  lassen  sich  außer  nach  Weigert  noch  nach 
anderen  Methoden  in  übereinstimmender  Weise  färben. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  meinem  hochverehrten  Lehrer,  Herrn 
Geheimerat  Arnold  meinen  Dank  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit 
aussprechen. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XX. 

Die  drei  Abbildungen  sind  nach  Mikropbotographieen  hergestellt,  die  von 
mit  Alaunkarmin,  dann  nach  Weioert'b  Fibrinmethode  gefärbten  ParafQn- 
schnitten  angefertigt  wurden.  Die  Granula  sind  in  den  mikroskopischen  Präpa- 
raten dunkelblau. 

Fig.  1 .  Menschliche  Niere,  fiinde.  Mäßig  starke  parenchymatöse  Nephritia. 
Tub.  contort.  zumeist  im  Längsschnitt.  Zwei  Kanal chen  reichlich  mit  feinen 
Granula  besetzt,  ein  Kanälchen  daneben  fast  frei. 

Fig.  2.  Dasselbe  Präparat.  Tub.  contort.  mehr  im  Querschnitt.  Hyaline 
Cylinder  in  den  Tub.  recti,  dieselben  sind  an  dieser  Stelle  nicht  so  intensiv 
getärbt  wie  die  Granula,    im  mikroskopischen  Präparat  jedoch   deutlich  blau. 

Fig.  3.  Große  weiße  Niere.  Große  runde  Granula,  die  Epithelien  eines 
Tub.  contort.  ganz  ausfüllend,  freie  Granula  im  Lumen. 


Nachdruck  verboten. 
Übersetzungsrecht  vorbehalten. 


XXIX. 

über  die  Einschwemmung  von  Nierengewebe 

in  die  renalen  ßlutgeföfse  im  Verlaufe 

septischer  Erkrankungen. 

Von 

Professor  Dr.  Dinkler, 

Oberarzt  der  inneren  Abteilang  des  Lnisenhospitales  zu  Aachen. 

Hienn  Tafel  XII. 


Das  Eiudringen  von  Gewebsteilen  in  die  Blutbahn  scheint  nach  den 
neueren  Arbeiten,  ich  weise  hier  nur  auf  diejenigen  hin,  welche  sich  mit 
Verschleppung  syncytialer  Elemente  ^)  beschäftigen,  entschieden  häufiger 
zu  sein,  als  man  noch  vor  einem  Jahrzehnt  anzunehmen  berechtigt  war. 
Ein  solcher  Einbruch  kann,  abgesehen  von  den  traumatischen  Organ- 
rupturen (z.  B.  der  Leber  ^),  des  Knochens  usw.)  auf  zweifache  Weise 
entstehen:  einmal  durch  primäre  Erkrankung  der  Gefäßwände  bei  Stö- 
rungen in  der  Blutbeschaffenheit  und  zweitens  durch  Organveränderungen, 
welche  erst  sekundär  zu  einer  Arrosion  der  Gefäßwandung  und  damit 
zu  einer  offenen  Kommunikation  des  Parenchyms  mit  dem  kreisenden 
Blutstrom  fähren.  In  den  letzten  8  Jahren  habe  ich  in  einer  großen 
Anzahl  ?on  septischen  (im  weitesten  Sinne  des  Wortes)  Erkrankungen 
feststellen  können,  daß  ausgedehnte  und  schwere  Gefaßveränderungen  in 
den  Nieren  zu  einer  Einschwemmung  der  yerschiedenen  Nierenparenchym- 
teile  in  die  Blutbahn  fuhren  können.  Während  in  den  ersten  Fällen 
das  eigenartige  histologische  Bild  die  Vermutung  nahelegte,  daß  irgend 
welche  Zufälligkeiten  bei  der  Entstehung  der  Bilder  mitgespielt  haben 
könnten,    so   hat   doch   die   mit   entsprechenden   Kautelen   fortgesetzte 


^)  ScHMOKL,  Fathol.  Gesellsch.  1904. 
«)  Hess,  Virchow's  Archiv  Bd.  121. 
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üntersuchuDg  zahlreicher  neuer  Fälle  ergeben,  daß  diese  auffalleDden 
Befunde  sich  nicht  in  allen  Nieren,  welche  der  gleichen  Behandlung  — 
was  Herausnahme,  Härtung,  Einbettung  etc.  anbelangt  —  unterworfen 
sind,  feststellen  lassen,  sondern  daß  es  anscheinend  vorzugsweise  die 
septischen  Prozesse  sind,  welche  eine  Dehiszenz  der  Gefäßwand  und  eine 
Einspülung  von  Nierengewebe  in  die  Gefaßlichtung  veranlassen  können. 
Ein  Teil  der  genauer  untersuchten  Fälle  mag  in  folgendem  mitgeteilt 
werden : 


Fall  I. 

A.  S.,  35  jährige  Arbeitersfrau.     Am  18.  III.   1897  aufgenommen. 

Anamnese.  Patientin  ist  stets  gesund  gewesen,  hat  drei  normale  Wochen- 
betten durchgemacht;  vor  6  Wochen  vierter  Partus;  danach  Fieber  und 
Schmerzen  im  Unterleib,  vor  4  Wochen  plötzlich  starker  Blatabgang. 

Status:  Kräftige  Frau,  innere  Organe  normal,  Leib  etwas  aufgetrieben, 
Uterus  in  Exsudatmassen  der  beiden  Parametrien  und  des  DouOLAS'schen 
Baumes  wie  eingemauert,  untere  Baucbgegend  stark  druckempfindlich.  Tempe- 
ratur 39,4. 

Diagnose.    Perl-  und  Parametritis  suppurativa. 

Am  20.  März  Eröffnung  des  Abszesses  im  Douglas,  reichliche  Eiterent- 
leerung. Am  30.  März  ist  der  Leib  weich,  wenig  druckempfindlich,  StuhU 
gang  regelmäßig,  Temperatur  schwankt  zwischen  37,0  und  38,5  (abends); 
Ausfluß  noch  ziemlich  reichlich.  Am  2.  IV.  steht  die  Kranke  verbotener- 
weise auf,  bekommt  plötzlich  Erbrechen,  Schüttelfrost  und  stirbt  nach  wenigen 
Stunden. 

Autopsie.  Peri-  und  Parametritis  fibrino  punilenta,  Peritonitis  diffusa ; 
sämtliche  Därme  sind  untereinander  durch  eiterige  und  fibrinöse  Massen  ver- 
klebt, an  einer  Dünndarmstelle  eine  pfenniggroße  Perforation,  in  der  Umgebung 
derselben  kotiger  Inhalt  in  der  Bauchhöhle.  Milz  vergrößert,  weiche  Pulpa 
auf  die  Schnittfläche  überquellend,  zerreißlich.  Nieren:  Kapsel  ^att  ab- 
ziehbar, Binde  etwas  breit,  Nierensubstanz  trübe,  leicht  gelblich  gestreift. 

Mikroskopischer  Befund  beider  Nieren. 

A.  Bindensubstanz.  Die  Tubuli  contorti  sind  an  einzelnen  Stellen  er- 
weitert; ihre  Epithelzellen  sind  bald  flach  mit  unregelmäßiger  Begrenzung  gegen 
die  Lichtung  der  Tubuli,  bald  sind  sie  stärker  gequollen  und  schwer  voneinander 
zu  trennen.  Die  Kerne  sind  an  den  stark  abgeblaßten  und  wie  zernagten 
Zellrudimenten  in  der  Begel.  nicht  mehr  farbbar;  in  der  Mehrzahl  der 
Epithelien  sind  sie  mit  Hämatoxylin  intensiv  imprägniert  als  rundliche  Körper, 
der  Tunica  propria  der  Tubuli  beinahe  anliegend,  nachweisbar.  Der  Inhalt 
der  Tubuli  besteht  meist  aus  einer  feinkörnigen,  bei  der  Färbung  mit  JBosin 
den  gleichen  Farbenton  wie  die  protoplasmatischen  Bestandteile  der  Nieren- 
epithelien  annehmenden  Masse.  Die  Zellen  der  Sammelröhren  zeigen  normale 
Färbbarkeit ;  doch  ist  ihre  Abgrenzung  nach  dem  Lumen  zu  meist  eine  unregel- 
mäßige. Die  Glomeruli  erscheinen  etwas  größer;  die  Gefaßschlingen  sind 
weit  und  klaffen  vielfach  auf  den  Querschnitten.  Trotzdem  füllt  der  Glomerulus 
den  BowMAN^schen  Baum  nicht  ganz  aus;  zwischen  den  Epithelien  der 
visceralen  und  parietalen  Schicht  der  BowMAN'schen  Kapsel  ist  meist  ein 
Hohlraum  von  halbmondförmiger  Gestalt  vorhanden,   welcher  von  lose  anein- 


EinschwemmuDg  von  Nieresgewebe  in  die  renalen  Blutgefäße.        535 

under  gelagerten  (wie  da«  Protoplasma  der  Nierenepithelien)  mit  Eosin  rosarot 
gefärbten  kömigen  und  lädigen  Detritusmassen   erfüllt  ist.      Im  Bereiche  de^ 
ganzen  Bindensubstanz  sind  vereinzelte  Hämorrhagieen   verstreut;    doch    sind 
«ie  sehr  wenig  umfangreich   und   dringen  nur  an  vereinzelten  Stellen   in   das 
Nierenparenchym,   dasselbe  zerstörend,  ein.     Weit   auffallender  sind  stark  er- 
weiterte Blutgefäße,   deren  Wandung   meist   einen  so  irregulären  Bau  an  den 
Yerschiedenen  Stellen  zeigt,    daß   man  ihre  Zugehörigkeit   zu   dem  kapillaren 
oder  venösen  Teil  der  Blutgefäße   schwer  feststellen  kann.      Der  Weite  nach 
gehören  sie  den  Venen  zu ;  sie  liegen  meist  in  der  Nähe  von  kleinen  Arterien, 
<leren  Lichtung  meist  k&um  ein  Fünftel  ihrer  Größe  erreicht.     Der  Lage  nach 
handelt    es    sich    zweifellos    um  Begleitvenen    der  Arterien;    die  Bauart   der 
Wandung  entspricht  stellenweise   auch   der  Struktur   der  Venen,    da   sie   aus 
mehrfachen  Schichten  bindegewebiger] und  muskulöser  Elemente  mit  einem  iniüeren 
Endothelbelag  aufgebaut  ist  (Taf.  XXI  Fig.  1  a).     An  anderen  Stellen  —  und 
zwar  bilden  diese  die  Begel  —  ist  entweder  nur  ein  einschichtiges  Endothel- 
häntchen  oder  eine  doppelte  Beihe  platter  Zellen  mit  länglichem  Kern  nachweisbar 
<Taf.  XXI  Fig.  1  b),  oder  die  Gefäßwand  zeigt  eine  vollständige  Unterbrechung ; 
ihre  Begrenzung  wird  hier  von  der  Tunica  propria  unveränderter  Tubuli  ge- 
bildet.    Häufig  ist  an  diesen  Stellen  jedocb  der  Tubulus  aucb  zerrissen  und 
<[ie  Blutsäule  ragt  direkt  in  die  Lichtung  des  Harnkanätchens  hinein.    In  der 
l^ähe  derartiger  Defekte  liegen  in  der  Begel  zellige  Gebilde,  deren  Kern  und 
Protoplasmarest  sowohl  hinsichtlich  seiner  Bauart  als  auch  wegen  seines  Färbe- 
verhaltens   (bei  Hämatoxylin-  und  Eosinfärbung)   mit   Bestimmtheit   erkennen 
lassen,    daß   es   sich  um  aus   dem    normalen  Verband   gelöste  Epithelien   der 
Tubuli   contorti   handelt.     Bemerkenswert   ist,    daß   die   färberische  Heaktion 
der    protoplasmatischen    Substanz    dieser    Zellen    gegenüber    dem    Eosin    die 
gleiche  ist  wie  die  der  roten  Blutkörperchen,   in  deren  Masse  sie  eingebettet 
sind,    d.  b.  sie  zeigen   gegenüber   dem   rosaroten  Ton   des  Protoplasmas  von 
Tabnlusepitbelien,  welche  in  normalem  Verband  stehen ^  eine  ockergelbe  Färbung. 
Die  Zahl  solcher  eigenartig  veränderter  Nierenepithelien  innerhalb  der  umfang* 
reichen  Blutsäulen  ist  eine  sehr  wechselnde;  bald  sind  es  nur  wenige  Zellen, 
bald  sind  es  jedoch  auch  ganze  Stücke  eines  Tubulus,  welche  den  epithelialen 
Hamcy lindem   bei   gewissen  Formen    der  Nephritis   vergleichbar   sind.     Auf 
jeder  Längsseite  eines  derartigen  Cylinders  lassen  sich  manchmal  bis  zu  zehn 
und  zwölf  Epithelzellen  zählen.     Bei  der  Größe  der  geschilderten  Bluträume 
kann  es  nicht  sehr  auffallen,   daß  gelegentlich  auch  ganz   grobe  Partikel  der 
Bindensubstanz,   wie   a.  B.    ganze  Glomeruli,   in   die  Blutsäule  hineingerissen 
werden  (Taf.  XXI  Fig.  2  a).    Die  Zellen  dieser  Glomeruli  zeigen  gleichfalls  bei 
anscheinend  normaler  Färbbarkeit   des  Kernes   die  oben  erwähnte  ockergelbe 
Färbung  der  bindegewebigen  und  epithelialen  protoplasmatischen  Bestandteile, 
flo    daß   sie  sich    im   Farbenton    von    den   anliegenden    roten  Blutkörperchen 
Icsiun  unterscheiden.     Das  Vorkommen  von  Nierenbestandteilen  in  den  venösen 
Abschnitten  des  Gefaßgebietes  läßt  sich  nach  der  eben  gegebenen  Schilderung 
ohne  Schwierigkeit  durch  die  Annahme  erklären,  daß  die  aus  ihrem  Verband 
gelösten  Epithelzellen  oder  auch  die  aus  ihrem  Verband  gelösten  ganzen  Ab- 
schnitte   eines   Tubulus    mit   dem   Blutstrom    cordipetal   mit   fortgeschwemmt 
Tv^erden  und  so  in  die  großen  Venenstämme  hinein  gelangen,  deren  Wandungen 
keine  Veränderung  in  ihrem  Bau,  noch  viel  weniger  eine  Kontinuitätstrennung 
zu    erkennen   geben.      Schwierigor   liegen    die  Verhältnisse   bei  Befunden   an 
den  Arterien  wie  in  Fig.  3;   hier  ist  eine  größere  Arterie  dicht  von  Nieren- 
Gewebe   erfüllt,    ohne   daß   an   der   Wandung   irgend   welche   Veränderungen 
{Rnptur  usw.)  nachweisbar  ist;    nur  an  den  kleineren  Arterien   ist   hier  und 
da  die  Wandung  verdickt,  ihre  fibrillare  Beschaffenheit  ist  einer  mehr  hyalinen 
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gewichen,    die  Zahl    der   glatten  Muskelzellen   der  Media   ist   außerordentlich 
gering. 

B.  Marksuhstanz.  Schon  hei  oherfläohlicher  Betrachtung  fallen  zahl- 
reiche Blutungen  im  Bereiche  der  Sammelröhren  auf;  dieselben  infiltrieren 
ungefähr  einen  Bezirk  von  der  Größe  von  8 — 12  Sammelröhrenquerschnitten 
und  erfilllen  ebenso  die  bindegewebigen  Bestandteile  wie  die  ganze  Lichtung 
der  Sammelröhren  mit  roten  Blutkörperchen.  Die  Nierenepithelien  sind  inner- 
halb dieser  kreisförmigen  (auf  dem  Querschnitt)  BLämorrhagieen  ausgespült  und 
durch  rote  Blutkörperchen  ersetzt.  Ahnliche  Defekte  in  der  Wandung  der 
Blutgefäße,  wie  sie  in  der  Rinde  vorkommen,  treten  in  den  Pyramiden  nicht 
zutage;  außer  den  Hämorrhagieen  sind  nennenswerte  Veränderungen  epithelialer 
oder  bindegewebiger  Natur  nicht  nachweisbar. 

Fall  IL 

C.  A.,  28 jähriges  Dienstmädchen. 

Anamnese.  Tuberkulöse  Belastung;  als  Kind  hat  Patientin  viel  an 
Hautausschlägen  gelitten ;  seit  dem  zehnten  Jahre  Anfälle  von  typischem  Asthma 
bronchiale.  Im  Anschluß  an  die  asthmatischen  Erscheinungen  anhaltend 
Husten  und  Auswurf,  Abmagerung,  Schmerzen  in  der  rechten  Seite,  Nacht- 
schweiße. 

Status  praesens.  Abgemagertes  mittelgroßes  Mädchen  von  blasser 
Gesichtsfarbe;  Thorax  ausgesprochen  faßförmig;  Atmung  sehr  angestrengt; 
über  beiden  Oberlappen  deutliche  Dämpfung  mit  feinblasigen,  zum  Teil 
klingenden  Rasselgeräuschen;  hier  und  da  bronchiales  Atmen.  Temperatur 
anhaltend  zwischen  38  und  39  ^ ;  Pulsfrequenz  hoch.  Urin  enthält  Eiweiß, 
oft  in  erheblichem  Maße;  spezifisches  Gewicht  meist  über  1015;  mikroskopisch 
vorwiegend  granulierte  Cylinder  und  zellige  Elemente  (Leukocyten  und  spär- 
liche Erythrocyten.  —  Tod  nach  monatelanger  Krankheit  unter  den  Erschei- 
nungen einer  progressiven  Lungentuberkulose. 

Autopsie.  Lungenemphysem;  Tuberkulose  beider  Lungenoberlappen ; 
Fettleber.  Nephritis  chronica  parenchymatosa  (Nieren  beiderseits  vergrößert^ 
Kapsel  mit  Mühe  und  unter  Substanzverlusten  abziehbar;  Parenchym  im  all- 
gemeinen etwas  derber;  Binde  verbreitert,  getrübt  grau  gelblich  gefärbt^ 
Marksubstanz  ziemlich  blaß). 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren. 

A.  Rindensubstanz.  Die  Tubuli  contorti  sind  hochgradig  verändert^ 
die  Zellen  sind  stark  gequollen  (Taf.  XXI  Fig.  4  a),  ihre  Kerne  sind  zum  Teil 
nicht. mehr  färbbar;  das  Protoplasma  ist  stark  getrübt,  zum  Teil  hyalin  und  zum 
Teil  homogen  erscheinend;  die  Epithelien  sind  in  ihrem  gegenseitigen  Ver- 
band meist  gelockert,  vielfach  abgestoßen,  die  Lichtung  der  Tubuli  in  wirrem 
Durcheinander  ausfüllend.  Zwischen  den  hochgradig  veränderten  Tubuli  con- 
torti fallen  die  in  ihrem  färberischen  Verhalten  sowie  ihrer  ganzen  Bauart 
weniger  von  der  Norm  abweichenden  Sammelröhren  (Taf.  XXI  Fig.  4  b)  in  die 
Augen.  Auch  ihre  Epithelien  sind  zweifellos  etwas  gequollen  und  getrübt 
und  enthalten  nicht  selten  eine  hyaline  oder  kömige  cylindrische  Masse.  Die 
Glomeruli  zeigen  die  verschiedenen  Stadien  der  fibrösen  und  hyalinen  Ent- 
artung. Das  interstitielle  Gewebe  zwischen  den  Tubuli  contorti  ist  mäßig- 
verdickt,  während  es  im  Bereiche  der  Sammelröhren  der  Binde  einen  größeren 
Kernreicbtum  und  eine  erhebliche  Dickenzunahme  erkennen  läßt  Von  der 
Nierenkapsel  aus  kann  man  häufiger  keilförmig  in  das  Bindengewebe  sich  er- 
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streckende  Züge  von  kleinzelligen  Infiltraten  verfolgen ;  die  Kerne  dieser  neu* 
gebildeten  Zellen  sind  rundlich  und  zeigen  eine  sehr  dichte  Struktur.  Nicht 
selten  sieht  man  auch  derartige  Infiltrate  durch  den  größeren  Teil  des  Binden- 
querschnittes hindurch  ziehen.  Mit  Vorliebe  trifft  man  die  kleinzelligen  In- 
filtrate auch  in  der  Nähe  der  großen  Gefäße  (Taf.  XXI  Fig.  4  c).  Von  den  Blut- 
gefäßen sind  die  Arterien  stark  in  allen  drei  Schichten  verdickt,  die  Muscularia 
zeigt  bei  spärlicher  Einlagerung  von  Muskelzellen  eine  ausgesprochen  hyaline 
Umwandlung.  Die  Verdickung  der  Intima  ist  durch  fibröses  Gewebe  bedingt. 
Auch  die  Wandung  der  Venen  zeigt  stellenweise  eine  erhebliche  Verdickung ;. 
die  in  der  Begel  aus  mehreren  Schichten  bestehende  Wand  zeigt  häufig  voll- 
ständige Unterbrechungen.  Diese  anscheinenden  Defekte  in  der  Kontinuität  der 
Venenwand  werden  meist  durch  Nierenparenchym  ausgefüllt,  hochgradig  verän- 
derte Tubuli  contorti  oder  wenig  veränderte  Sammelröhren  ragen  direkt  an  die 
intravasculäre  Blutsäule  heran  (Taf.  XXI  Fig.  4  d).  Auch  Glomerulus Wandungen 
grenzen  nicht  selten  an  die  Gefaßlichtung  an;  innerhalb  dieser  erheblich  er- 
weiterten Venen  liegen  bald  häufiger,  bald  spärlicher,  vereinzelt  oder  in  kleinen 
Verbänden  Nierenepithelien,  deren  Kerne  mit  Hämatoxylin  noch  ziemlich  gut 
farbbar  sind,  deren  Protoplasma  wie  durchlöchert  erscheint  und  zum  Teil 
schon  vollkommen  zerfallen  ist.  Die  Kapillargefäße,  welche  sich  zwischen 
den  Tubuli  contorti  und  recti  der  Kindensubstanz  verteilen,  sind  besonder» 
im  Bereiche  der  Sammelröhren,  wo,  wie  oben  erwähnt  wurde,  die  Bindegewebe- 
hyperplasie  eine  erhebliche  ist,  in  den  sklerosierenden  Prozeß  hineingezogen. 
B.  Marksubstanz.  Die  epithelialen  Bestandteile  der  Marksubstanz 
sind  hochgradig  verändert;  die  zelligen  Elemente  sind  erheblich  geschrumpft^ 
stellenweise  ganz  athrophisoh,  zu  platten,  an  Endothelien  erinnernden  Gebilden 
umgewandelt,  in  deren  Lichtung  ein  hyaliner  Pfropf  gelegen  ist.  Letzterer 
zeigt  vielfach  eine  dunkler  gefärbte  Mitte  in  einem  helleren  Mantel.  Ab  und  zu 
sind  auch  KemschoUen  in  dem  hyalinen  Gebilde  nachweisbar.  Nicht  selten 
zeigt  es  auch  eine  mehr  granulierte  Beschaffenheit.  Von  der  anscheinend 
normalen  Struktur  der  verschiedenen  Kaliber  von  Sammelröhren  finden  sich 
alle  möglichen  Übergänge  bis  zum  vollständigen  Schwund.  Mit  der  Ver- 
änderung der  epithelialen  Gebilde  gehen  die  der  bindegewebigen  Zwischen- 
Substanz  konform;  dieselbe  ist  durchweg  erheblich  verbreitert,  bald  ist  sie 
durch  Einlagerung  rundlicher  und  ovaler  einkerniger  Zellen  verbreitert,  bald 
besteht  sie  aus  hyalin  erscheinenden  Bündeln  mit  spärlicher  fibrillärer  Zeichnung. 
Der  Kemreichtum  des  interstitiellen  Gewebes  ist  an  den  Orten  fibrillärer 
Struktur  größer  als  an  den  hyalinen  Bezirken.  Die  Arterien  sind  erheblich 
verdickt;  die  fibrös  hyperplastischen  Schichten  sind  ebenso  wie  das  Binde- 
gewebe der  Marksubstanz  vielfach  hyalin  entartet.  Die  Venen wandung  zeigt 
vielfach  das  Bild  der  arteriellen  Gefäße  in  der  Verdickung  der  einzelnen 
Wandschichten  und  in  der  Neigung  zu  homogener  Umwandlung  der  verdickten 
Gebiete. 


Fall  m. 

B.  P.,  22  jähriges  Dienstmädchen. 

Anamnese.  Keinerlei  Belastung,  als  Kind  gesund;  im  15.  Jahre 
Typhus;  im  17.  Jahre  Diphtherie;  seit  dem  19.  Jahre  bleichsüchtig;  vom 
21.  Jahre  ab  Husten  ohne  Auswurf;  nach  hinzugetretener  Influenza  Seiten- 
stechen, Bluthusten,  bald  danach  Nachtschweiße;  Abmagerung,  Husten  mit 
Auswurf;  ab  und  zu  Fieber  und  Hämoptoe. 

Status.    Stark  abgemagertes  Mädchen.    Temperatur  febril.    Über  beiden 
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Oberlappen  der  LuDge  Dämpfung,  links  stärker  wie  rechts,  mit  tympanitischem 
Timbre.  Atemgeräusch  über  der  linken  Lunge  bronchial,  stellenweise  amphorisch. 
Tiber  beiden  Oberlappen  zahlreiche  klingende,  kleinblaaige  ftasselgeräosche, 
Herz  nicht  vergrößert,  lautes  systolisches  Mitralgeräusch ;  zweiter  Pulmonalton 
accentuiert.  Im  Urin  Spuren  Eiweiß,  mikroskopisch  einzelne  Leukocjten; 
keine  Cylinder.  Auswurf  eiterig,  geballt,  enthält  reichlich  Tuberkelbazillen  und 
elastische  Fasern. 

Exitus  nach  länger  anhaltendem  stark  intermittierendem  Fieber  unter 
den  Erscheinungen  hochgradiger  Kachexie. 

Autopsie.  Tuberkulose  beider  Lungen,  große  Kaverne  im  linken 
Oberlappen.  Im  Herzbeutel  größere  Masse  seröser  Flüssigkeit ;  Milz  vergrößert, 
ziemlich  weich;  Nieren  nicht  auffallend  verändert,  Kapsel  glatt  abziehbar. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren. 

A.  Rindensubstanz.  Die  Tubuli  contorti  sind  an  vielen  Stellen  er- 
weitert (Taf.  !XXI  Fig.  5  a),  die  Epithelien  sind  stark  gequollen,  in  ihrer 
peripherischen  Begrenzung  sehr  unregelmäßig  gezackt.  Der  Kern  ist  gut 
färbbar,  meistens  in  den  basalen  Zellabschnitten  nahe  der  Tunica  propria 
nachweisbar.  Infolge  der  Quellungs-  und  Zerfallserscheinungen  der  Zellen 
ist  der  Verband  nur  in  dem  basalen  Zellenteil  erhalten.  Nicht  selten  sieht 
man  auch  die  Epithelien  als  kernlose  Schollen  die  Lichtung  des  Tubulus  aus- 
füllend. Die  Sammelröhren  sind  weniger  verändert;  ihre  Zellen  sitzen  meist 
•der  Tunica  propria  in  regulärer  Anordnung  auf  und  zeigen  nur  vereinzelt 
•desquamative  Erscheinungen;  die  Olomeruli  sind  zellenreich,  und  nicht  selten 
füllen  abgestoßene  Epithelien  den  Baum  zwischen  beiden  Blättern  der  Bowman- 
sehen  Kapsel  aus.  Das  Bindegewebe  der  Bindensubstanz  zeigt  keine  nennens- 
werten Veränderungen ;  hingegen  zeigen  die  Venen  bei  anscheinend  normalem 
Bau  der  Arterien  und  Kapillaren  wieder  erhebliche  Veränderungen.  Abge- 
sehen von  typischen  Hämorrhagieen  sind  große  scharf  umschriebene  Bluträume, 
welche  dicht  von  roten  Blutkörperchen  erfüllt  sind,  in  größerer  Zahl  vor- 
handen. Der  Größe  nach  gehören  diese  Gebilde  zweifellos  den  Venen  an, 
der  Struktur  der  Wandung  nach  sind  sie  schwer  zu  klassifizieren ;  die  Wandung 
zeigt  meist  nur  eine  ein-  oder  zweischichtige  Endothellage  und  ist  oft  gänz- 
lich unterbrochen.  An  den  Stellen  der  Kontinuitätstrennung  bilden  die  an- 
grenzenden Nierenbestandteile  (der  Tubuli  contorti  oder  der  Sammelröhren)  die 
Grenze  (Taf.  X!KI  Fig.  5  b).  Vielfach  sind  die  Tubuli  contorti  zerrissen  und 
ihre  Zellen  der  Blutsäule  beigemischt;  bald  mehr  zentral,  bald  in  der  Peri- 
pherie gelegen  sind  sie  als  Nierenelemente  trotz  ihrer  verringerten  Färb- 
l)arkeit  doch  leicht  erkennbar.  Nicht  selten  liegen  derartig  erweiterten  Blat- 
räumen  Glomeruli  direkt  an  (Taf.  XXI  Fig.  5  c). 

B.  Marksubstanz.  In  der  Marksubstanz  sind  die  epithelialen  Elemente 
wenig  verändert.  Hier  und  da  liegen  innerhalb  der  Lichtung  der  Sammel- 
Töhren  rote  Blutkörperchen  in  dichter  Aneinanderlagerung  (Blutkörperchen- 
Zylinder).  Größere  Hämorrhagieen  werden  vermißt,  die  Blutgefäße  sind  durch- 
weg ziemlich  stark  gefüllt  und  ihre  Wandung  anscheinend  nicht  verändert. 

Fall  IV. 

L.  L.,  25  Jahre,  Nadler. 

Anamnese.  Vater  an  Magenkrebs  gestorben,  sonst  keine  nennens- 
werten Erkrankungen  in  der  Familie.  Patient  selbst  stets  gesund.  Oktober 
1897  Drüsenexstirpation  am  Halse;  seit  der  Zeit  etwas  Husten  mit  gelblichem 
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Auswurf;  erhebliche  Abmagerung.  Dezember  1897  heftige  Schmerzen  in  beiden 
Lendengegenden y  besonders  rechts;  dann  Blasenstörung;  Patient  muß  lange 
warten  und  dann  stark  pressen  bei  der  TJrinentleerung ;  dieselbe  erfolgt  in 
Unterbrechungen  mit  schwachem  Strahl.  Durchfälle.  Ende  Dezember  zwei- 
mal Schüttelfrost. 

Status.  Mittelgroßer  schlanker  Mensch  in  schlechtem  Ernäbrubgs- 
zustand.  Mäßiges  Fieber,  anhaltende  Schmerzäaßerung.  Herz  nicht 
nennenswert  verändert,  rechts  vorn  und  rechts  hinten  unten  Dämpfung  mit 
abgeschwächtem  Atmen  und  Stimmfremitus.  Leberdämpfung  vergrößert,  lüilz 
eben  palpabel;  Herpes  nasalis.  Später  pleuritisches  Reiben  rechts  und  links 
unten.  Perikarditisches  Reiben.  Puls  frequenter  und  schwacher;  Fieber  an- 
haltend zwischen  38  und  39,5.  Häufig  Durchfälle;  delirante  Erscheinungen. 
Im  Blut  Staphylo-  und  Streptokoklcen ;  Exitus. 

Autopsie.  Mittelgroße  männliche  Leiche;  hochgrradige  Abmagerung; 
Ödeme  der  Beine;  weniger  des  Rumpfes.  Hechtes  Bein  stärker  geschwollen. 
Haut  ikterisch  gefärbt.  In  der  Bauchhöhle  geringe  Menge  gelblich  gefcirbter 
Flüssigkeit;  bei  EröjBFhung  des  Bmstkorbes  beiderseits  starke  pleuritische  Ver- 
wachsungen. Im  Herzbeutel  ca.  250  ccm  blutiggefärbter  trüber  Flüssigkeit. 
Innenfläche  des  Herzbeutels  mit  zahlreichen  kleinen  Zotten  besetzt ;  ausgedehnte 
Veränderung  beider  Herzbeutel blätt er  mit  Hämorrhagieen.  Lungengewebe  auf- 
fallend zerreißlich  und  brüchig;  auf  den  Pleuren  zahlreiche  Petechien.  Herz 
auffallend  groß,  schlaff,  Herzmuskel  stellenweise  diffus  gelblich  verfärbt;  Klappen- 
apparat frei,  Leberoberfläche  mit  der  vorderen  Bauchwand  verklebt  durch 
zum  Teil  recht  dicke  fibrinöse  Auflagerungen ;  ebenso  zahlreiche  Darmschlingen 
unter  sich  und  mit  djem  Netz  verklebt.  Mesenteriale  Lymphdrüsen  in  toto 
«twas  geschwollen,  an  dem  Durchschnitt  von  markiger  Beschaffenheit,  reich- 
liche Blutungen  aufweisend.  Milz  außerordentlich  groß :  mit  den  benachbarten 
Organen  verwachsen;  Substanz  sehr  leicht  zerreißlich.  Leber  ebenfalls  ver- 
größert; Farbe  gelbrötlich,  Zeichnung  verwaschen;  Nieren  groß;  Kapsel  mit 
geringen  Substanzverlusten  abziehbar.  Parenchym  blutreich.  Binde  trübe; 
«twas  streifig. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren. 

A.  Hindensubstanz.  Die  Epithelzellen  der  Tubuli  contorti  sind  in 
mäßigem  Orade  gequollen,  das  Protoplasma  stärker  granuliert,  in  der  Be- 
^enzung  nach  der  Lichtung  zu  unregelmäßig,  vielfach  wie  angenagt;  die 
Kerne  zeigen  ovale  Form  bei  fein  granulierter  Zeichnung  und  sind  meist 
stark  basalwärts  gelegen.  Die  Lichtung  ist  in  denjenigen  Tubuli,  deren  Zellen 
erheblich  verändert  sind,  verengert  oder  fast  geschlossen.  Innerhalb  der 
Sammelröhren  sind  ausgedehnte  Desquamationsvorgänge  nachweisbar;  dfe 
Glomeruli  sind  kemreicher  als  normal.  Das  interstitielle  (Taf.  XXI  Fig.  6  a) 
Oewebe  zeigt  bald  hier,  bald  dort  kleine  Einlagerungen  von  Bundzellen,  deren 
Kern  sich  mit  Hämatoxylin  intensiv  färbt  und  von  einem  zarten  Protoplasma- 
Baum  umgeben  ist.  Die  Arterien  sind  in  der  Mehrzahl  normal  gebaut,  nur 
einzelne  zeigen  einen  größeren  Kemreichtum  ihrer  Wandung.  In  der  Nähe 
der  Arterien  trifft  man  häufig  große  unregelmäßig  gestaltete  Bluträume,  deren 
Wand  aus  mehreren  Lagen  platter  Bindegewebszellen  zu  bestehen  scheint. 
An  gewissen  Stellen  geht  die  Gefaßwand  direkt  in  eine  einschichtige  Endothel- 
lage  über,  während  andere  Partieen  gäozliche  Wandnngsdefekte,  die  durch 
anliegendes  Nierenparenchym  ausgefüllt  werden,  zeigen.  Nicht  selten  ist  das 
Nierenparenchym,  welches  den  Blutraum  abgrenzt,  nur  noch  zum  Teil  vor- 
handen, der  Best  ist  offenbar  von  dem  Blutstrom  ausgewaschen.     Man  findet 
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dementsprediiend  in  der  Blutsäule  häufiger  zellige  Elemente,  deren  Bau  und 
Färbeverhalten  darauf  hinweisen,  daß  es  sich  um  abgestoßene  Nierenepithelien 
handelt.  Die  Entstehung  dieser  großen  Bluträume  ist  anscheinend  meist  in 
der  Nähe  von  Arterien  erfolgt,  denn  man  sieht  nicht  selten  Oewebsteile  mit 
Arterienquerschnitten  in  halbinselförmiger  Gestalt  in  sie  hineinragen  (Taf.  XXI 
Fig;  6  b).  Das  Nierenparenchym  ist  offenbar  zu  wenig  widerstandsfähig 
und  wird  bei  den  unter  der  Einwirkung  des  Krankheitsprozesses  entstehenden 
Gefäß  wanddefekten  leicht  zerstört  und  mit  dem  Blutstrom  fortgerissen. 

B.  Marksubstanz.  In  der  Marksubstanz  zeigen  weder  die  Epithelien 
noch  die  bindegewebigen  Elemente  nennenswerte  Veränderungen. 

FaU  V. 

F.  F.,  6  Jahre  altes  Mädchen. 

Anamnese.  Familiengeschichte  ohne  Belang ;  Patientin  ist  nie  ernstlich 
krank  gewesen;  vor  einem  halben  Jahr  Sturz  die  Treppe  hinab.  Seit  14  Tagen 
unter  fieberhaften  Erscheinungen  an  Kopfschmerzen  und  Appetitlosigkeit  er- 
krankt. 

Status.  Schlecht  genährtes  Kind;  Gesicht  stark  gerötet.  Sensorium 
getrübt,  an  den  Lippen  und  Mundwinkeln  größere  eingetrocknete  braune 
Borken.  Lymphdrüsen  nicht  geschwollen,  Atmung  beschleunigt,  symmetrisch 
Hustenreiz;  Herzdätnpfung  vergrößert;  Töne  rein.  Herzaktion  beschleunigt, 
Leib  ziemlich  hart,  etwas  eingezogen;  Leberdämpfung  vergrößert,  ebenso 
Milzdämpfung,  beide  Organe  nicht  zu  fühlen.  Im  XJrin  reichlich  Eiweiß, 
spez.  Gewicht  meist  über  1016;  mikroskopisch  hyaline,  granulierte  und  zellige 
Cylinder;  zahlreiche  zellige  Elemente;  darunter  viel  rote  Blutkörperchen. 

Im  weiteren  Verlauf  Hinzutreten  deutlicher  meningitischer  Erscheinungen. 
Augenmuskellähmung;  Schiefstellung  des  Gesichts;  Zuckungen  in  den  Armen 
und  Beinen ;  Fieber  andauernd  hoch ;  nach  zehntägiger  Dauer  Exitus. 

Autopsie.  Trübung  und  seröse  Durchtränkung  der  weichen  Gehirn* 
und  Kücken markshäute  bei  starker  Blutfülle.  In  den  Lungen  zahlreiche  keil- 
förmige, mit  der  Basis  unter  der  Pleura  gelegene  brannrote  Partieen,  welche 
in  der  Mitte  meist  einen  gelblichen  Herd  von  Hirsekomgröße-  enthalten.  Liegen 
die  gelblichen  Herde  unter  der  Pleura,  so  ist  dieselbe  mit  einer  gelblichen, 
fibrinös  eiterigen  Ausschwitzung  bedeckt.  Im  Bereiche  der  Pleuren  zahlreiche 
Blutungen,  besonders  an  den  Stellen,  wo  die  Lungenlappen  aneinander  stoßen. 
Zahlreiche  frische  Yerklebungen,  subpleurale  Petechien.  Herzhöhlen  erweitert ; 
Herzmuskulatur  schlaff,  trübe;  Milz  vergrößert;  sehr  weich;  Leber  ebenfalls 
vergrößert,  von  trübem  Aussehen  und  verwaschener  Zeichnung.  In  der  linken 
Niere  zahlreiche  kleine,  braunrote  keilförmige  Herde  von  ähnlicher  Be- 
schaffenheit wie  in  der  Lunge.  Binde  geschwellt  und  getrübt.  Die  rechte 
Niere  wird  nach  Unterbindung  der  Gefäße  vorsichtig  herausgenommen  und 
im  ganzen  gehärtet. 

Anatomische  Diagnose.  Meningitis  cerebrospinalis  acuta.  Multiple 
Infarkte  der  Lungen,  Nephritis  acuta,  Petechien  der  serösen  Seite. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren: 

A.  Bindensubstanz.  Die  Tubuli  contorti  sind  in  mäßigem  Grade 
erweitert,  die  Zellen  ziemlich  stark  gequollen,  so  daß  eine  Lichtung  vielfach 
nicht  nachweisbar  ist.  Das  Protoplasma  ist  dabei  stark  getrübt,  in  der 
peripherischen  Zone  stark  granuliert,  zum  Zerfall  geneigt.  Die  Sammel- 
röhren   sind    weniger    erkrankt,    hingegen    zeigen    die    Glomeruli,    abgesehen 
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von  einem  größeren  Kemreichtum,  Wucherungserscheinungen  des  Kapsel- 
epithels, verbunden  mit  Desquamation  der  neugebildeten  Zellen.  Zwischen 
den  beiden  Schichten  der  Bowmän 'sehen  Kapsel  liegen  Epithelien  und 
feinkörnige  Detritusmassen  in  wechselnder  Menge.  Die  Arterien  sind  zart- 
wandig,  scharf  umschrieben,  die  Venen  teilweise  unverändert,  teilweise  er- 
heblich erweitert '  und  in  ihrer  Wandung  verändert.  Stellenweise  besteht 
die  Wand  (Taf.  XXI  Fig.  7  a)  aus  mehrschichtigem  Gewebe  mit  ver- 
einzelten Muskelfasern;  auf  gi'ößeren  Strecken  wird  die  Blutmasse  jedoch 
von  den  Resten  der  Tubuli  contorti  oder  der  Sammelröhren  begrenzt 
(Taf.  XXI  Fig.  7  b).  Innerhalb  der  Blutmasse  liegen  häufig  größere 
Nierenepithelien,  teilweise  noch  in  kleinen  Verbänden,  teilweise  isoliert  an- 
einanderliegend. Die  Form  der  Kerne,  das  Färbeverhalten  derselben  ebenso 
wie  die  Bauart  der  Protoplasmareste  lassen  einen  Zweifel  an  ihrer  Natur  als 
Nierenelemente  nicht  aufkommen  (Taf.  XXI  Fig.  7  c). 

B.  Marksubstanz.  In  der  Marksubstanz,  welche  in  dem  größeren 
epithelialen  Teil  keine  nennenswerten  Veränderungen  zeigt,  liegen  in  der 
Längsrichtung  der  Pyramiden  mehrere  bis  stecknadelkopfgroße  Abscesse. 
Dieselben  bestehen  aus  einem  zentralen  Teil,  der  aus  polynukleäreu  Leuko- 
cyten  mit  ausgesprochenen  Zerfallserscheinungen  sich  zusammensetzt,  und  aus 
einer  breiten  Grenzschicht,  in  welcher  zahlreiche  Blutungen  und  thrombosierte 
Gefäße,  sowie  kleinzellige*  Infiltrate  mit  der  Neigung  zum  Zerfall  vorhanden 
sind,  Bakterien  sind  mit  den  angewandten  Färbungen  (Hämatoxylin  und 
Eosin)  nicht  nachweisbar.  In  ziemlich  zahlreichen  Sammelröhren  der  Um- 
gebung finden  sich  bräunliche,  aus  kömigen  oder  hyalinen  Massen  bestehende 
Einlagerungen  (Hamcylinder),  welche  sich  in  größerer  Entfernung  von  den 
Eiterherden  wieder  vollständig  verlieren.  Die  Blutgefäße  zeigen  im  allgemeinen, 
abgesehen  von  den  Stellen  der  Absceßbildung,  keine  bemerkenswerten  Ver- 
änderungen. 


Fall  VI. 

R.  N.,  4 2  jähriger  Abdecker. 

Anamnese.  Patient  ist  stets  gesund  gewesen,  hat  vor  6  Tagen  eine 
an  Milzbrand  gefallene  Kuh  abgehäutet  und  sich  dabei  am  rechten  Vorderarm 
verletzt.  Bald  danach  typische  Anthraxpustel,  wegen  derselben  Aufnahme  in 
die   chirurgische  Abteilung. 

Status.  Brettharte  Infiltration  des  rechten  Vorderarmes  mit  schwärz- 
licher Verfärbung  im  Bereiche  der  oben  genannten  Pustel;  hohes  Fieber. 
Milzschwellung ;  leichte  Delirien ;  aus  dem  Saft  der  Pustel,  sowie  aus  dem 
Blute  werden  Milzbrandkulturen   gewonnen ;    nach    vier  Tagen  Exitus  letalis. 

Von  dem  autoptischen  Befund  ist  außer  dem  erheblichen  und  akuten 
Milztumor  unter  anderem  eine  Schwellung  der  Nieren  zu  erwähnen;  dieselben 
Bind   weicher,  sehr  blutreich,  die  Binde  getrübt. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren: 

A.  Bindensubstanz.  Die  Tubuli  contorti  sind  durchweg  hochgradig 
verändert,  die  Epithelzellen  zeigen  von  einer  mäßigen  Schwellung  und  Trübung 
des  Protoplasmas  bei  normaler  Färbbarkeit  des  Kernes  alle  möglichen  tlber- 
gän^e  bis  zur  vollkommenen  Nekrobiose ;  diese  Veränderungen  sind  vielfach 
jso  schwer,  daß  an  Stelle  der  normalen  Zellen  körnige  klumpige  Massen  die 
ursprünglichen  Tubuli    contorti    ausfüllen,    nur    hier  und  da  noch    durch  ihre 


542  Dinkler, 

Form  an  die  normalen  Zellen  erinnernd.  Die  Sammelröhren  sind  gleichfalls 
verändert,  wenn  auch  in  weit  geringerem  Grade;  ihre  Zellen  sind  etwas  ge- 
schwollen und  getrübt,  in  der  Lichtung  findet  man  hier  und  da  hyalinen  oder 
kömigen  Inhalt.  Die  Olomeruli  zeigen  zwei  verschiedene  Formen  von  Ver- 
änderungen; ältere,  welche  zu  einer  fibrösen  und  hyalinen  Entartung  des 
Glomerulas  geführt  haben,  und  frischere,  bei  denen  die  Zellen  des  Glomerulns- 
epithels  getrübt  und  stellenweise  so  erheblich  geschwollen  sind,  daß  sie  fast  den 
Durchmesser  und  die  Form  von  Epithelien  der  Tubuli  contorti  erreichen. 
Der  Kernreichtum  der  Glomeruli  ist  zweifellos  größer  als  unter  normalen 
Verhältnissen.  Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  abgesehen  von  den  Stellen, 
wo  die  Glomeruli  fibrös  entartet  sind,  nicht  nennenswert  verändert;  im  Be- 
reiche dieser  älteren  Prozesse  sind  die  Bindegewebszüge  verdickt  und  sklero- 
siert. Von  den  Blutgefäßen  sind  die  Arterien  verdickt ;  ihre  Wandung  erscheint 
sklerotisch,  stellenweise  hyalin  degeneriert;  ähnliche  Veränderungen  finden  sich 
vereinzelt  auch  an  den  Venen.  Außer  diesen  leicht  erkennbaren  arteriellen  und 
venösen  Gefaßquerschnitten  fallen  große  Blut  räume  ins  Auge,  deren  Wandung 
streckenweise  durch  eine  mehrschichtige  Zelienlage  (Tab.  XXI  Fig.  8  d) 
mit  innerem  Endothelbelag  gebildet  wird,  streckenweise  werden  sie  begrenzt 
durch  Nierengewebe  mit  erhaltener  Tunica  pfopria  oder  auch  durch  Beste  von 
Tubuli,  deren  Zellen  zur  Hälfte  oder  zu  einem  Drittel  abgestoßen  sind  und 
sich  nicht  selten  in  der  angrenzenden  Blutsäule  zwischen  den  roten  Blut- 
körperchen nachweisen  lassen  (cf.  Fig.  8  b).  Die  Form  dieser  Blutränme 
ist  eine  unregelmäßige,  weil  sie  durch  den  Einbruch  der  Blutsäule  in  das 
Nierenparenchym  nach  Dehiscenz  der  Gefaßwand  zu  Bildung  von  Buchten  führt. 

B.  Marksubstanz.  Die  Sammelröhren  der  Marksubstanz  enthalten 
bisweilen  hyaline  bräunlich  gefärbte  Massen  von  cylindrischer  Form.  Die 
Zellen  sind  häufig  von  der  Wandung  losgelöst  und  füllen  die  eigentliche 
Rundung  des  Tubulus  rectus-Querschnittes  in  unregelmäßiger  Aneinander- 
lagerung  unvollkommen  aus.  Die  Form  der  Zellen  ist  dabei  in  der  Hegel 
verändert;  sie  sind  geschrumpft  oder  im  Zerfall  begriffen.  Die  bindegewebigen 
Bestandteile  der  Marksubstanz  sind  wenig  verändert,  nur  an  den  Stellen,  wo 
sie  verbreitert  sind,  zeigen  sie  eine  hyaline  Degeneration.  Hier  und  da  finden 
sich  auch  größere  Blutungen,  die  innerhalb  eines  gewissen  Bezirkes  zu  einer 
Blutansammlung  in  den  Sammelröhren  wie  auch  den  bindegewebigen  Bestand- 
teilen geführt  haben. 

Fall  VII. 

S.  Seh.,  6 jähriges  Arbeiterkind. 

Seit  Jahren  bestehende  tuberkulöse  Eiterungen  in  den  verschiedensten 
Teilen  der  Knochen,  Muskeln  und  Haut.  In  letzter  Zeit  erhebliche  Znnahme 
der  Geschwürsfiächen  mit  starker  Eiterung.  Seit  2  Wochen  ist  das  Kind 
benommen,  nimmt  nichts  mehr  zu  sich.  Nie  Krämpfe.  Anhaltendes  Fieber. 
Entkräftung.     Exitus. 

Bei  der  Sektion  werden  tuberkulöse  Herde  in  zahlreichen  Knochen 
gefunden  und  Tuberkulose  der  Lungen,  der  Leber  und  Milz  festgestellt. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren: 

A.  Kindensubstanz  Die  epithelialen  Bestandteile  der  Tubuli  contorti 
sind  getrübt  und  geschwollen ;  die  Kerne  zeigen  ein  normales  Färbeverhalten, 
ebenso  das  Protoplasma.  Die  Lichtung  der  Harnkanälchen  ist  erweitert  und 
ab  und  zu  von  krümlichen   und  feinkörnigen  Massen    erfüllt.     Die  Höhe   der 
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einzelnen  Epithelzellen  ist  in  den  verschiedenen  Tubuli  sehr  wechselnd,  ia 
einzelnen  sind  sie  sehr  niedrig,  fast  plattenförmig  durch  Zerfall  des  zentralen 
protoplasmatischen  Teiles  der  Zelle,  an  anderen  sind  sie  wieder  durch 
Qaellungserscheinnngen  so  erheblich  vergrößert,  daß  sie  die  Lichtung  fast 
ausfällen.  Die  Sammelröhren  sind  weniger  verändert,  wenn  auch  ihre  Zellen 
zweifellos  hier  und  da  Qnellungserscheinnngen  mit  nachfolgender  Desquamation 
erkennen  lassen.  Die  Glomeruli  sind  vielfach  kernreicher;  zwischen  den 
beiden  Schichten  der  BowMAN^schen  Kapsel  liegen  feinkörnige  mit  Eosiu  sich 
mehr  gelbbräunlich  färbende  Bestandteile  Die  Arterien  und  ebenso  die 
Venen  zeigen  normale  Struktur;  die  außer  diesen  vorkommenden  und  sie  um 
ein  Vielfaches  an  Größe  überschreitenden  Bluträume  sind  zahlreich  und  zeigen 
an  einzelnen  Abschnitten  in  ihren  mehrschichtigen  Wandungen  die  Eigenart 
venöser  Gefäße,  während  andere  Teile  anscheinend  ohne  Wandung  von  den 
anliegenden  Harnkanälchen  begrenzt  werden.  Die  letzteren  sind  bald  in  ihrer 
Anordnung  den  normalen  gleich,  bald  sind  sie  nur  noch  zur  Hälfte  oder 
bruchstückweise  erhalten ;  die  abgetrennten  Teile  liegen  in  den  angrenzenden 
Bluträumen  oder  auch  an  entfernteren  Stellen.  Die  losgerissenen  Zellen 
haben  meist  eine  verminderte  Färbbarkeit,  sind  aber  durch  ihren  Kontur  sowie- 
durch  die  Form  des  Kernes  als  Nierenelemente  der  Tubuli  contorti  oder  der 
Sammelröhren  deutlich  erkennbar.  Das  interstitielle  Bindegewebe  zeigt  keine 
bemerkenswerten  Veränderungen. 

B.  Marksubstanz.  In  den  Sammelröhren  der  Pyramiden  liegen  hier 
und  da  hyaline  cylindrische  Massen  innerhalb  plattgedrückter  Epithelien.  Die 
Summelröhren  zeigen  im  übrigen  keine  nennenswerten  Veränderungen,  ebenso- 
wenig das  interstitielle  Gewebe.  Die  Blutgefäße  zeigen  ein  ähnliches  Verhalten 
wie  in  der  Rindensubstanz. 


Fall  VIII. 

W.  S.,  18  Monate  alt,  wurde  am  27.  IX.  1897  in  die  chirurgische  Ab- 
teilung aufgenommen. 

Das  Kind  zeigte  bezüglich  der  inneren  Organe  keinerlei  krankhafte  Ver- 
änderungen. Es  wurde  von  der  Mutter  wegen  einer  doppelseitigen,  gänseei- 
großen  Skrotalhemie,  welche  reponierbar  war,  hereingebracht.  Die  rechts- 
seitige Hernie  war  etwas  druckempfindlich,  die  Rektaltemperatur  betrugt 
abends  38,0^  G.  Das  Kind  wurde,  da  von  einer  Radikaloperation  abge- 
sehen und  nur  ein  Bruchband  für  notwendig  erachtet  wurde,  auf  Wunsch  der 
Mutter  nach  2  Tagen  wieder  entlassen.  Am  28.  X ,  wo  das  Kind  im  höchsten 
Grade  kachektisch  und  in  benommenem  Zustande  war,  wurde  es  wieder  aufge- 
nommen. Die  Temperatur  war  normal.  Puls  sehr  klein,  beschleunigt,  der 
Leib  etwas  aufgetrieben.  Am  Hinterkopfe  sowie  am  Kreuzbein  und  der 
Hüftgegend  waren  pfennig-  bis  dreimarkstückgroße  runde  torpide  Geschwür» 
mit  schwärzlichen  steil  abfallenden  Rändern  zu  konstatieren.  Die  Zunge  war 
trocken,  borkig  belegt,  der  Leib  etwas  aufgetrieben,  Nahrungsaufnahme  sehr 
kümmerlich.  Bei  dem  Fehlen  aller  sonstigen  charakteristischen  Erscheinungen 
wurde  eine  allgemeine  Sepsis,  ausgehend  von  den  Geschwüren,  für  welche  die- 
Mutter  keine  besondere  Ursache  anzugeben  wußte,  angenommen  und  am  4.  Tag», 
erfolge  unter  plötzlichem  Ansteigen  der  Temperatur  auf  41,2^  der  Exitua 
letalis. 

Bei  der  Sektion  wurden  Petechien  in  den  serösen  Häuten,  Milzschwellung,, 
trübe  Schwellung  der  Leber  und  Nieren  festgestellt. 
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Mikroskopische  Untersuchung  der  Nieren. 

A.  Kindensubstanz.  Die  Zellen  der  Tubuli  contorti  sind  in  mäßigem 
Orade  getrübt,  geschwollen ;  die  Farbbarkeit  der  Kerne  ebenso  wie  die  des  Proto- 
plasmaa  zeigt  keine  Abweichung  von  der  Norm.  Die  Saramelröhren,  ebenso 
i^ie  die  Glomeruli  zeigen  normalen  Bau ;  das  interstitielle  Oewebe  ist  hier  und 
da  durch  die  Einlagerung  von  Zellenhaufen  mit  runden  oder  ovalen  Kernen 
verändert.  Die  arteriellen  Blutgefäße  der  Kinde  zeigen  normale  Wanddicke 
und  BaU|  auch  ein  Teil  der  Venen  ist  unverändert,  daneben  finden  sich  an 
sahireichen  Stellen  große  Bluträume  von  dem  vielfachen  Kaliber  kleiner 
Arterien ,  deren  Wandung  stellenweise  aus  mehreren  Lagen  besteht  und 
Muskelzellen  erkennen  läßt,  stellenweise  jedoch  unterbrochen  ist,  und  von  dem 
mehr  oder  weniger  veränderten  Nierenparenchym  gebildet  wird.  Die  Nieren- 
parenchymbestandteile  zeigen  entweder  noch  die  normale  Aneinanderlagerung, 
oder  es  sind  auch  nur  noch  Eeste  von  Tubulusquerschnitten  nachweisbar. 

B.  Die  Marksubstanz  ist  abgesehen  von  ganz  vereinzelten  klein- 
zelligen Infiltraten  frei  von  Veränderungen,  in  einzelnen  größeren  Arterien 
^nden  sich  zwischen  den  roten  Blutzellen  verteilt  vereinzelte  oder  in  Ver- 
bänden zu  zwei,  drei  und  mehreren  zusammenliegende  Nierenepithelien,  deren 
Farbbarkeit  bei  Anwendung  von  Hämatoxylin  und  Eosin  verändert  erscheint. 
Der  Farbeton  dieser  zelligen  Elemente  entspricht  vielmehr  dem  gelbbräunlichen 
•der  sie  einschließenden  Blutmasse. 

Obwohl  die  klinisch  und  pathologisch  -  anatomisch  in  aller  Kürze 
geschilderten  Fälle  nur  einen  Teil  des  im  Laufe  der  letzten  8  Jahre 
von  mir  untersuchten  Nierenmaterials  bilden,  so  glaube  ich  doch  bei  der 
Oleichartigkeit  der  Befunde  von  einer  Aufzählung  weiterer  Fälle  absehen 
^u  können. 

Als  mir  im  Jahre  1896  gelegentlich  der  Untersuchung  von  Nieren- 
«chnitten  eines  Falles  von  Pyämie  zum  ersten  Male  das  intravasculäre  Vor- 
kommen von  Nierengewebe  sowohl  isolierter  Nierenepithelien  wie  auch  in 
toto  erhaltener  Tubuli  auffiel,   war  ich  zunächst  geneigt,  diesen  Befund 
•der  Technik  bei  der  Anfertigung  der  Schnitte  zuzuschreiben.  Da  die  Prä- 
paration,  nach  Herausnahme  der  Niere  und  der  Anlegung  der  üblicben 
Schnitte,  in  Alkoholhärtung  und  Celloidineinbettung  rechteckiger  Stücke 
von  Rinden-  und  Marksubstanz  und  in  Färbung  der  Schnitte  mit  Häma- 
toxylin und  Eosin  bestand,  so  war  die  Mögüchkeit,  daß  etwa  beim  Her- 
ausschneiden der  Gewebsstücke  oder  beim  Anfertigen   oder  Färben  der 
Schnitte  die  Nierenparenchymbestandteile  in  die  Blutgefäße  mechanisch 
hineingebracht  wären,  nicht  ausgeschlossen,  um  so  mehr  als  Arterien  mit 
normaler  Wandung  sich  dicht  von  Nierengewebe  erfüllt  zeigten  (Taf.  XXI 
Pig.3).  Da  die  intra vaskulär  gelegenen  EpitheUen  in  der  gleichen  optischen 
Ebene  wie  die  normalen  Gewebsteile  lagen,   so  war  die  Annahme,    daß 
■es  sich  um  Artefakte  nach  der  Celloidineinbettung  handelte,  mit  Sicher- 
heit auszuschließen.     Es   konnte  sich  allem  Anschein  nach  nur  um  die 
Möglichkeit  handeln,  daß  mit  der  üblichen  Herausnahme  der  Niere   ans 
•der  Leiche    eine  derartige  Quetschung  erfolgt  wäre,   daß   das   Nieren- 
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gewebe  eingerissen,  die  Blutgefäße  gleichfalls  zerrissen  und  in  die  auf 
diesem  Wege  eröffneten  Blutbahnen  das  zerdrückte  Nierenparenchym 
hineingepreßt  worden  wäre.  Wenn  auch  für  die  Arterienbefunde  diese 
Annahme  zutreffend  erschien,  so  stellte  sich  doch  bald  heraus,  daß  inner- 
halb traumatisch  nicht  veränderten  Parenchyms  große  Bluträume,  welche 
Nierenepithelien  zwischen  den  roten  Blutzellen  enthielten,'  in  der  Einden- 
substanz  vorkommen.  Dieser  Befund  war  die  Veranlassung  der  Frage 
näher  zu  treten,  ob  und  unter  welchen  Verhältnissen  es  möglich  ist,  daß 
Nierengewebe  in  den  renalen  Blutstrom  gelangt.  Bei  einer  großen  Anzahl 
von  Untersuchungen  -—  ca.  30  Fälle  —  hat  sich  nun  herausgestellt,  daß  tat- 
sächlich Veränderungen,  wie  sie  in  dem  ersten  Fall  hervorgetreten  waren, 
unter  gewissen  Umständen  nicht  selten  sind.  Die  Fälle,  welche  einen 
positiven  Befund  ergeben*  haben,  gehören  der  großen  Gruppe  der  sep- 
tischen Erkrankungen  (im  weitesten  Sinne  gefaßt)  an.  Unter  septischen 
Erkrankungen  ist  hier  zu  verstehen,  daß  ein  infektiöser  Prozeß  unter 
den  Erscheinungen  einer  ausgesprochenen  Giftwirkung  zum  Tode  führt. 
Es  sind  also  unter  den  Beobachtungen  sehr  verschiedenartige  Grund- 
krankheiten zu  nennen:  Fälle  von  Tuberkulose  (Mischinfek^ion),  Milzbrand, 
Diphtherie,  Abszeßbildung  der  Haut  und  der  Knochen,  eitrige  Bauch-  * 
fellentzündung  etc.  Diesen  mit  positivem  Befund  einhergehenden  Pro- 
zessen steht  eine  nicht  minder  große  Zahl  untersuchter  Fälle  gegenüber, 
welche  ein  negatives  Ergebnis  gehabt  haben.  Die  Behandlung  der 
Präparate  war  immer  die  gleiche,  entweder  wurde  das  Material  nach  der 
üblichen  Herausnahme  der  Niere  in  der  bekannten  Weise  verarbeitet, 
oder  die  Nieren  wurden  nach  Unterbindung  der  Blutgefäße  sorgfältig, 
id  est,  fast  nur  schneidend  unter  möglichster  Vermeidung  von  Druck 
und  Quetschung  herauspräpariert,  in  toto  gehärtet  und  nach  erfolgter 
Härtung  in  einzelne  Abschnitte  zerlegt  und  diese  daun  weiter  zur  Her- 
stellung von  Präparaten  verwertet.  Ein  nennenswerter  Unterschied 
zwischen  dem  Verhalten  der  mit  großer  Sorgfalt  herausgenommenen  und 
<ler  auf  dem  gewöhnlichen  Wege  der  Sektion  gewonnenen  Nieren  hat 
«ich  mit  Sicherheit  nicht  feststellen  lassen.  Die  Veränderungen  des 
Nierenparenchyms,  welche  in  den  einzelnen  Fällen  zutage  treten, 
«ind  außerordentlich  wechselnd,  je  nach  der  Dauer  der  Nierenerkrankung 
und  je  nach  der  Natur  des  Grundleidens.  Von  der  einfachen  trüben 
Schwellung  der  Nierenepithelien  bis  zur  vollständigen  Nekrobiose  lassen 
sich  alle  Stufen  degenerativer  Vorgänge  verfolgen;  Abstoßung  und  Zer- 
fall der  Hamepithelien  bilden  den  Abschluß  dieser  Veränderungen.  Auch 
die  Glomeruli  zeigen  bald  nur  akute,  bald  mehr  chronische  Veränderungen 
im  Sinne  der  Schwellung  und  Desquamation  der  Epithelien,  der  Wuche- 
rung sowie  des  Zerfalles  der  Zellen  der  BowMAN'schen  Kapsel,  der 
kleinzelligen  Infiltration  der  Blutgefäßschlingen,  der  Einlagerung  von 
krümlichen  und  fadigen  Exsudatmassen  zwischen  die  beiden  Schichten  der 
BowMAN'schen  Kapsel,   der  Wucherung  der  Blutgefäße  mit  sekundärer 
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Verdickung  der  Gefaßwandung  bis  zur  YöUigen  Obliteration  und  hyalinen 
Umwandlung  der  neugebildeten  fibrösen  Gewebsteile.  Die  Arterien  und 
Venen  sind  ebenfalls  je  nach  der  Natur  des  zugrunde  liegenden  Prozesses 
verschieden  verändert,  in  einzelnen  Fällen  fehlen  gröbere  Veränderungen, 
in  anderen  bandelt  es  sich  um  fibröse  Verdickung  der  einzelnen  Gefäß- 
schichten  mit  oder  ohne  Neigung  zu  hyaliner  Umwandlung,  in  wieder 
anderen  bilden  die  einzelnen  Schichten  der  Gefaßwand  den  Sitz  rund- 
zelliger  umschriebener  oder  mehr  diffuser  Infiltrate.  Alle  diese  eben 
genannten  Vorgänge  entsprechen  durchaus  bekannten  Veränderungen. 
Hierzu  gehören  ferner  auch  noch  die  ziemlich  häufig  beobachteten  Blu- 
tungen in  das  Nierengewebe  hinein,  die  zu  einer  Bluteinwanderung  so« 
wohl  in  den  bindegewebigen  Teil  wie  auch  in  den  epithelialen :  die  Ham- 
kanälchen  (meist  unter  gleichzeitiger  Zerstörung  der  Epithelzellen)  zu 
fuhren  pflegen. 

Abweichend  von  all  diesen  Prozessen  ist  besonders  im  Bereiche  der 
Rinde  das  Auftreten  von  Bluträumen,  welche  sowohl  durch  ihre  erheb- 
liche Größe  und  unregelmäßige  buchtige  Form,  wie  auch  durch  die  un- 
gleichmäßige Beschaffenheit  der  Gefäßwandung  in  die  Augen  fallen. 
Was  zunächst  ihr  topographisches  Verhalten  anbelangt,  so  liegen  sie 
meist  in  der  Nähe  von  kleinen  Arterien;  ihre  Größe  übertrifft  den 
Querschnitt  des  arteriellen  Nachbargefäßes  um  ein  Vielfaches,  und  dieser 
Expansion  entspricht  die  Unregelmäßigkeit  des  Konturs  dieser  Blut- 
räume. Die  Gefäßwandung  besteht  in  dem  einen  Sektor  aus  einem  Endo- 
und  Perithel,  in  einem  anderen  sich  anschließenden  aus  mehrschichtigem 
Bindegewebe  und  glatten  Muskelzelleh  sowie  einer  deutlichen  Endothel- 
schicht ;  an  wieder  anderen  Stellen  scheint  die  Gefaßwand  gänzlich  unter- 
brochen: in  das  „Gefäß"  vorgewölbt  ragt  der  Querschnitt  eines  wohl- 
erhaltenen, von  seiner  Tunica  propria  überzogenen  Tubulus  contortus 
oder  eines  Sammelröhrchens  hinein.  An  anderen  Stellen  ist  die  Tunica 
propria  verschwunden  und  die  roten  Blutkörperchen  liegen  direkt  den 
Epithelien  der  Harnkanälchen  an.  Man  kann  dann  weiter  nachweisen,  daß 
die  dem  Blut  anliegenden  Epithelzellen  eine  Schädigung  ihrer  Struktur 
und  wohl  auch  ihrer  Färbbarkeit  erfahren  haben,  wie  aus  dem  ver- 
schiedenen Färbeverhalten  und  dem  gequollenen  Aussehen  hervorgeht. 
An  wieder  anderen  Stellen  ist  ein  Teil  solcher  Harnkanälchen  offenbar 
durch  die  Gewalt  des  Blutstromes  abgerissen ;  die  Zellen  haften  entweder 
noch  ganz  lose  an  dem  mit  dem  übrigen  Nierenparenchym  noch  ver- 
bundenen Abschnitt  oder  sie  liegen  inmitten  der  Blutsäule.  Die  zwischen 
den  roten  Blutkörperchen  liegenden  Bestandteile  zeigen  in  ihrem  Aob- 
sehen  sowie  auch  in  ihrem  Färbeverhalten  große  Verschiedenheit;  bald 
erscheinen  die  Zellen  wie  zernagt  und  in  Zerfall ;  der  Kern  ist  nur  noch 
von  einer  schmalen  unregelmäßigen  Protoplasmazone  umgeben ;  dabei  ist 
dieser  Zelltorso  doch  so  typisch,  daß  eine  richtige  Beurteilung  seiner 
Art  und  seiner  Abstammung  mit  Sicherheit  möglich  ist.     Leichter  ist 
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es  natürlich,  die  Nierenepithelien  in  den  Bluträumen  zu  erkennen,  sobald 
sie  im  normalen  Verbände  der  Tubnli  oder  Glomeruli  erscheinen;  man 
sieht  nicht  selten  ganze  Strecken  von  Hamkanälchen  innerhalb  der  Blut- 
räume auftauchen.  Die  Färbbarkeit  der  Kerne  und  des  Protoplasmas 
zeigt,  wie  oben  erwähnt,  große  Schwankungen.  Wahrscheinlich  ist  da» 
Terschiedene  Verhalten  darauf  zu  beziehen,  daß  die  £mährung  der 
zelligen  Elemente  durch  Entfernung  aus  ihrem  gewöhnlichen  Verbände 
schon  längere  oder  kürzere  Zeit  aufgehoben  ist.  Gerade  in  der  ver- 
schiedenen Färbbarkeit  der  abgerissenen  und  in  die  Blutbahn  einge- 
schwemmten Teile  liegt  meines  Erachtens  ein  Grund  mehr,  diese  sonder- 
bare intravaskuläre  Lagerung  von  Nierenbestandteilen  mit  großer  Wahr- 
scheinlichkeit als  eine  intravitale  und  nicht  während  der  Sektion  oder 
der  späteren  Präparation  entstandene  zu  sehen.  Die  Unregelmäßigkeit 
der  Bluträume,  die  vielfach  in  ihrem  Verlauf  die  Form  der  Hamkanälchen 
resp.  deren  bindegewebiger  Zwischenschicht  wiederholen,  werden  leicht 
verständlich,  wenn  man  auf  die  verschiedenen  Phasen  der  Absprengung 
oder  Auswaschung  der  Nierenepithelien  sein  Augenmerk  richtet.  Sa 
sind  die  Ausläufer  von  solchen  Bluträumen  relativ  schmal,  wenn  sie  der 
Lichtung  einer  Sammelröhre  entsprechen,  dem  gegenüber  aber  erheblich 
weit  und  rund,  wenn  ein  Glomerulus  aus  dem  Verbände  losgerissen  ist. 
Letztere  Vorstellung  stößt  zweifellos  am  meisten  auf  Schwierigkeiten^ 
weil  der  Glomerulus,  durch  sein  Vas  afferens  und  efiferens  gut  befestigt, 
der  Gewalt  des  Blutstromes  aller  Voraussicht  nach  wirksamen  Wider- 
stand leisten  sollte.  Damit  wird  auch  die  Frage  aufgeworfen,  wie 
es  denn  möglich  ist,  daß  Gewebsteile  von  der  Dicke  einer  Venen- 
wand oder  einer  Kapillare  eine  Unterbrechung  erfahren  können;  denn 
anders  lassen  sich  die  Befunde  von  anscheinend  wenig  veränderter  mehr- 
schichtiger Venenwandung,  an  welche  sich  direkt  eine  Strecke  mit 
Kapillarwandstruktur  oder  ein  voller  Defekt  anschließt,  in  der  Begren- 
zung eines  größeren  Blotraumes  mitten  in  dem  Parenchym  der  Rinde 
wohl  kaum  bezeichnen.  Berücksichtigt  man,  daß  es  sich  bei  allen  Fällen, 
welche  die  vorstehenden  Veränderungen  gezeigt  haben,  um  septische 
Prozesse  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  handelt,  so  erscheint  die  Be- 
obachtung nicht  so  auffallend ;  ist  es  doch  eine  wohlbekannte  Tatsache,  daß 
gerade  die  septischen  Prozesse  mit  besonderer  Vorliebe  und  Gesetzmäßig- 
keit Veränderungen  an  den  Blutgefaßwandungen  herbeiführen.  Einen 
der  konstantesten  Befunde  bei  der  allgemeinen  Sepsis  bilden  die  Blu- 
tungen in  die  serösen  Häute  wie  die  Pleura,  das  Perikard,  das  Peri- 
toneum und  ebenso  auch  Blutungen  in  das  Parenchym  der  verschiedenen 
Organe.  Daß  es  sich  bei  diesen  Blutungen  infolge  Zerreißung  der  Ge- 
faßwand nicht  regelmäßig,  sondern  mehr  ausnahmsweise  um  direkt 
bakteriell  bedingte  Prozesse  handelt,  ist  aligemein  bekannt  und 
besonders  durch  die   negativen  Ergebnisse,   welche   intravitale   Impfung 
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auf  Grand  dieser  Degativen   bakteriologischen  Untersuchungsergebnisse 
auch  pathologisch-anatomisch  zu  der  vom  rein  klinischen  Standpunkte 
sehr  naheliegenden  Annahme  gedrängt  worden,   daß  in  dem  Blute  von 
Fällen   schwerer  Sepsis   giftige   StoflFe,  Toxine  kreisen,    welche  zu  der 
Gefäßwand   eine  besondere  Affinität  besitzen  und  die  Brüchigkeit  der- 
selben mit  nachfolgender  Blutung  verursachen.    Für  eine  derartige  Gift- 
wirkung spricht  die  klinische  Beobachtung  mit  besonderem  Nachdruck; 
denn  wie  wären  anders  die  rapid  zum  Tode  führenden  Fälle  bestimmter 
Eategorieen  septischer  Erkrankungen  zu  erklären,    wenn   nicht  durch 
Toxin  Wirkung !     Die   autoptischen  Befunde   sind  in  solchen  Fällen  oft 
derart  dürftig,  auch  die  bakteriologischen  Resultate  so  wenig  beweis- 
kräftig, daß  sich  der  letale  Verlauf  nur  dadurch  erklären  läßt,  daß  man 
eine    intensive    und    allgemeine    Giftwirkung    annimmt.      Welcher    Art 
können  die  Toxine  nun  sein  ?    Bei  der  Regelmäßigkeit,  mit  welcher  die 
Blutungen  aufzutreten   pflegen,  ist  es  naheliegend,   an  eine  spezifische 
Affinität  der  giftigen  Substanz  zu  den  Blutgefäßwandungen  zu  denken. 
Nimmt  man  an,  daß  bei  den  verschiedenen  Formen  der  septischen  Vor- 
gänge eine  Art  von  Ferment  zur  Entwicklung  gelangt,  welches  imstande 
ist,   sich   mit  den  Gefaßendothelien  und  den  anderen  Gewebsteilen  der 
Gefäßwandung  zu  verankern  und  dieselben  aufzulösen,  so  sind  nicht  nur 
die  Blutungen,  für  deren  Entstehung  etwa  auf  dem  Wege  mechanischer 
Verhältnisse  z.  B.  durch  Stauung  kein  Grund  vorliegt,  hinreichend   er- 
klärt.   Mit  dem  Eintreten  der  Eontinuitätstrennung  der  Gefäßwandung 
tritt  nun  eine  weitere  Möglichkeit  in  Frage.    Bleibt  die  Strömung  des 
Blutes  in  dem  defekten  Blutgefäß  erhalten  —  und  hierfür  spricht  eigent- 
lich das  mikroskopische  Bild  in  allen  Fällen  —  so  wird  entsprechend 
der  Größe  des   Seitendruckes  das  Blut  in  das  anliegende  Parenchym 
eindringen  und  dort  so  weit  vordringen,  bis  es  wieder  einen  dem  normalen 
Wanddruck  entsprechenden  Gegenhalt  findet.     Die   auf  diesem  Wege 
liegenden  zelligen  Gebilde  werden  in  den  Blutstrom  mit  hineingerissen  und 
können  nun  von  hier  aus  weiter  nach  den  größeren  Venen  der  Niere 
fortgeschwemmt  werden.    Es  ist  hiemach  auch  verständlich,  daß  die  ein- 
zelnen Elemente,  welche  in  den  größeren  Venen  angetroffen  werden,  oft 
ihre  Färbbarkeit  eingebüßt  haben,  weil  sie  infolge  der  Loslösung  von  ihrem 
Mutterboden  der  Nekrobiose  verfallen.    Während  diese  Entwicklung  der 
Blutgefäßveränderungen  das  Auftreten  und  Eindringen  von  isolierten  oder 
im  Verband  liegenden  Epithelien  der  Harnkanälchen  in  die  Blutbahnen, 
soweit  es  sich  um  den  venösen  Teil  der  Blutgeräße  handelt,  befriedigend 
erklärt,  ist  das  Vorkommen  von  Nierengewebe  innerhalb  der  Arterien 
außerordentlich  viel  schwieriger  zu  deuten,  und  gerade  hier  liegt  es  ohne 
Zweifel  am  nächsten,  an  ein  Kunstprodukt  zu  denken,  wenn  man  nicht 
auch  die  Annahme  machen  will,  daß  die  auf  die  Wandung  des  venösen 
Gefäßabschnittes  zerstörend  einwirkenden  Toxine  auch  die  Arterienwand 
in  ähnlicher  Weise  zu  erweichen  imstande  sind.    Eine   Unterlage    für 
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diese  letztere  Annahme  vermag  ich  aus  meinen  Präparaten  nicht  beizu* 
bringen.     Es  wird  der  weiteren  Untersuchung  vorbehalten   bleiben  zu 
entscheiden,  welche  Dignität  die  vorstehend  geschilderten  Veränderungen 
überhbaupt  beanspruchen  dürfen.  Zunächst  würde  zu  untersuchen  sein,  ob 
bei  septischen  Prozessen  mit  gleichen  Nierenveränderungen  Nierengewebe 
im  zirkulierenden  Blut  gefunden  und  bei  der  Autopsie  in  den  Lungen 
nachweisbar  ist ;  sollte  letzteres  nicht  der  Fall  sein,  so  wäre  immer  noch 
an  eine  vollständige  Auflösung  der  Epithelien  im  Blut  zu  denken.     Der 
schwere  Verlauf,  welchen  die  verschiedenen  oben  mitgeteilten  Fälle  ge- 
nommen haben,  würde  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  nicht  nur  auf  die 
Einwirkung  der  septischen  Gifte  zu  beziehen  sein,  sondern  auf  eine  Zu- 
sammenwirkung dieser  Toxine  und  derjenigen  Verbindungen,  welche  in 
dem  Blut  durch  die  Auflösung  der  in  den  Blutstrom  eingeführten  Nieren- 
bestandteile entstehen.    Es  ist  eine  nach  den  neueren  Untersuchungen 
bekannte  Tatsache,   daß  Zellen  irgend  eines  Organes  in  die  Blutbahn 
eingeführt  schwere  und  schädliche  Nebenwirkungen  auszuüben  vermögen. 
AVeim  sich  also  zu  der  Wirkung  des  septischen  Giftes  noch  die  eines 
spezifischen  Zellfermentes  in  der  Blutbahn  addiert,  so  ist  es  begreiflich^ 
daß  der  tödliche  Ausgang  beschleunigt  werden  kann.    An  die  Tatsache 
des  Vorkommens  einer  Einschwemmung  von  Nierenepithelien  in  die  Blut- 
bahnen der  Niere  wird  nach  den  oben  genannten  Befunden  wohl  gedacht 
werden  müssen.    Ob  sie  häufig  ist  und  in  dem  hier  mitgeteilten  Umfange 
eine  richtige  Deutung  erfahren  hat,  muß  weiteren  Untersuchungen  und 
fachmännischer  Beobachtung  und  Beurteilung  vorbehalten  bleiben. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
fafel  XXI. 

Fig.  1 .  Nierensohnitt  (Fall  von  Peritonitis  purulenta).  a  Blutgefäß  mit 
Mnekelschicht,  h  dasselbe  Blutgefäß  mit  Capillarwandung. 

Fig.  2.     a  Glomerulus  in  einer  Vene. 

Fig.  3.     Arterie,  welche  von  Nierenrindenteilen  erfüllt  ist. 

Fig.  4.  Nierenveränderungen  bei  Tuberculosis  pulmonum  (Mischform). 
a  Trübe  SchweUnng  der  Zellen  der  Tubuli  contorti,  h  wenig  veränderte 
Sammelröhren,  c  kleinzellige  Infiltrate,  d  Unterbrechung  der  Gefaßwandung 
and   ßegrenzung  des  Blutgefäßes  durch  Nierenparenchym. 

Fig.  5.  Nierenrinde  bei  Tuberculosis  pulmonum  (Mischform).  a  Yer- 
änderangen    der   Zellen    der    Tubuli    contortii    h  Wandung    des    Blutgefäßes 
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unterbrochen,  Nierengewebe  bildet  die  Begrenzung,   c  Glomerulus  der  Gefaß- 
wandung dicht  anliegend. 

Fig.  6.  Nierenveränderungen  bei  Staphylo-  und  Streptomykose. 
a  Kleinzellige  Infiltrate,  b  Arterienquerschnitt  in  einem  großen  Blutraum. 

Fig.  7.  Nierenveränderungen  bei  Meningitis  acuta,  a  und  h  Unter- 
brechung der  Blutgefäßwandung  (a),  durch  Nierengewebe  (6),  c  eingeschwemmte 
Nierenepithelien  im  Blutraum. 

Fig.  8.  Nierenyerändemng  bei  Milzbrand,  a  und  b  Blutgefäß wandung 
durch  Nierengewebe  unterbrochen. 


Nachdruck  verboten. 

•  « 

Ubersetzungsrecht  vorbehalten. 


XXX. 

Zur  pathologischen  Anatomie  und  Ätiologie  der 
akuten  Poliomyelitis  und  der  aufsteigenden 

(Landry'schen)  Paralyse. 

Von 

Friedrich  Schultze 

in  Bonn. 

Hieni  Tafel  XXII. 


Im  Folgenden  komme  ich  zunächst  ausfuhrlicher  auf  den  Fall  von 
akuter  Poliomyelitis  mit  Meningitis  zurück,  auf  den  ich  bereits 
an  anderen  Orten  kurz  hingewiesen  habe,  nämlich  in  meinem  Lehrbuche 
der  KerTenkrankheiten  Bd.  I  S.  227,  in  der  Monographie  über  die 
Krankheiten  der  Hirnhäute  in  Nothnaoel's  spezieller  Pathologie  und 
Therapie  (S.  88)  und  in  .meiner  Arbeit  „zur  Ätiologie  der  akuten  Polio- 
myelitis" (Münch.  med.  Woch.  1898  B.  38).  Die  genauere  Krankengeschichte 
des  Falles  war  die  folgende: 

Eine  28  jährige  Frau  M.  S.  aus  Bonn  wurde  am  1.  Xu.  97  in  die 
medizinische  Klinik  aufgenommen. 

Ihr  Vater  starb  an  unbekannter  Ursache,  die  tfutter  ist  gesund.  Die 
Geschwister  leben.  Fünf  sind  gesund,  eine  Schwester  leidet  an  Phthisis 
pulmonum  und  Ischias. 

Als  Kind  hatte  die  Kranke  Masern,  sonst  keine  Erkrankungen.  Menses 
mit  20  Jahren,  Heirat  mit  21  Jahren,  in  demselben  Jahr  die  erste  Entbindung, 
später  noch  fünf  Entbindungen,  die  letzte  am  29.  XI.  97. 

Drei  ihrer  Kinder  sind  an  Krämpfen  gestorben,  die  anderen  drei,  da- 
runter das  jüngste,  leben. 

Am  20.  m.  97  klagte  sie  bei  einer  Untersuchung  in  der  medizinischen 
Poliklinik  über  Kopfschmerzen.  Dieselben  seien  beiderseitig  und  ver- 
schwänden auf  Drücken  der  Temporalgegend.  Auch  bestünde  oft  Schwindel 
und  Flimmern  vor  den  Augen.  Ein  Trauma  sei  nicht  voraufgegangen.  Ver- 
danuDgsstörangen  bestanden  nicht.     Ord. :  Kai.  jod.  6.0/200.0. 

Später  war  sie  wieder  wohl. 
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Am  22.  XL  97  gab  sie  in  der  Poliklinik  an^  sie  sei  auch  in  letzter 
Zeit  ganz  gesund  gewesen  und  habe  vor  2  Tagen  noch  einen  Sack  Kohlen 
tragen  können.  Seit  demselben  Tage  leide  sie  aber  an  heftigen  Kopf* 
schmerzen,  fliegender  Hitze  und«  Appetitlosigkeit.  Der  Stuhlgang  sei 
regelmäßig.  Eine  Ursache  für  diese  Störungen  konnte  nicht  festgestellt 
werden.     Lues  nicht  zu  eruieren.     Ord. :  Kai.  jod.  6.0/200.0. 

Am  28.  XI.  erschien  sie  wieder  in  der  Poliklinik  und  gab  an,  die 
Kopfschmerzen  seien  noch  vorhanden,  aber  in  geringerem  Maße;  doch  haben 
sie  B — 4  Tage  wegen  ununterbrochenen  Erbrechens  zu  Bett  liegen  mässen. 
Das  Erbrochene  hätte  Schleim  und  G-alle  enthalten.  Sie  könne  jetzt  vor 
Schwäche  kaum  noch  gehen,  fühle  sich  matt  und  schwindlig.  Die  Unter- 
suchung ergab  wieder  einen  negativen  Befund.  Wegen  der  bald  bevor- 
stehenden Entbindung  (Gravidität  im  IX.  Monat)  wurde  sie  in  die 
Frauenklinik  aufgenommen.  Dort  kam  sie  bei  dem  Versuch  aufzustehen  so 
zu  Fall,  daß  sie  sich  am  Fuß  eine  leichte  Distorsion  zuzog.  Die  Kraft  der 
Arme  war  gut. 

Am  29.  XI.  erfolgte  die  Geburt  eines  gesunden  Kindes  nach  eiostündiger 
Geburtsdauer. 

Nach  der  Entbindung  bemerkte  die  Kranke  auch  in  den  Armen 
Schwäche,  die  so  zunahm,  daß  sie  nach  2  Tagen  nur  noch  den  linken 
Arm  etwas  bewegen  konnte. 

Zugleich  mit  der  Schwäche  bzw.  Lähmung  traten  mäßige  Schmerzen 
in   Armen    und   Beinen  auf,   besonders  wenn  die  Glieder  warm  wurden. 

Parästbesieen  sollen  nicht  vorhanden  gewesen  sein.  Wasserlassen  bloß 
bei  starkem  Druck  möglich  (wohl  mit  dem  Partus  in  Zusammenhang).  Heute 
Nacht  unfreiwilliger  Urinabgang. 

Befund  am  1.  XII.  05; 

Körperbau  und  Ernährungszustand  mittelmäßig;  keine  Ödeme,  keine 
Drüsenschwellungen.  Beim  Bewegen  des  rechten  Armes  Schmerzen  in  der 
rechten  Schulter,  auch  Druckempfindlichkeit  derselben.  Schmerzen  im  rechten 
Fußgelenk  (an  der  durch  den  Fall  verletzten  Stelle).  Druck  in  der  Krena- 
beingegend  gleichfalls  empfindlich. 

Lungengrenzen  hinten  beiderseits  an  der  zehnten  Kippe;  vorn  rechts  an 
der  sechsten  Bippe.     Lungenspitzen  bis  5  cm  über  die  Clavicula  reichend. 

Auskultatorisch :  vesikuläres  Atmen.  Am  Herzen  normaler  Befund.  Der 
Puls  leicht  beschleunigt,  klein,  regelmäßig.  Die  Leberdämpfung  normal:  daa 
Abdomen  weich.  Der  Uterus  noch  deutlich  bis  zur  Nabelhöhe  zu  fühlen» 
Die  Milz  nicht  palpabel. 

Nervensystem:  1,  Motilität:  Die  Kranke  kann  an  den  Extremi* 
täten  nur  die  Zehen  und  die  Finger  links  mit  geringer  Kraft  bewegen;  im 
übri^pBU  besteht  völlige  Paralyse  von  Armen  und  Beinen.  Aufrichten  oder 
Umdrehen  im  Bette  ist  unmöglich;  bei  dem  Versuche  dazu  ist  eine  An- 
spannung der  Bauchdecken  nicht  zu  fühlen. 

Die  Atmung  geschieht  in  normaler  Weise. 

Schulterhebung  ist  möglich. 

Die  Pupillen  reagieren  auf  Liohteinfall ;  die  Augenbewegungen   sind  frei. 

Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt^  ihre  Bewegungen  sind  normal, 
ebenso  die  der  Kaumuskulatur  und  der  mimischen  Gesichtsmuskeln ,  Aach 
die  Halsmuskeln  sind  normal. 

2.  Die  Sensibilität  für  feine  Berührungen,  sowie  für  Schmerzempfin- 
dungen ist  überall  erhalten. 
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3.  Reflexe:  Die  Comealreflexe  sind  vorhanden,  ebenso  die  Papillen- 
reflexe  und  der  Gaumenreflex.  Tricepsreflex  links  vorhanden,  Badiusreflex 
links  fehlend,  rechts  fehlen  beide.  Patellar-  und  Achillessehnen- 
reflexe fehlen  ebenso  wie  die  Plantar-  und  Bauchdecken- 
reflexe. 

4.  Die  Muskulatur  an  den  Extremitäten  schlaff,  nicht  besonder» 
schmerzhaft.     Die  Nervenstämme  sind  auf  Druck  nicht  empfindlich. 

Die  Prüfung  der  elektrischen  Erregbarkeit  ergibt  folgendes: 

Faradisch  sind  weder  die  N.  peronei  noch  die  N.  tibiales  in  der  Knie-^ 
kehle  bei  starken  Strömen  erregbar. 

Von  den  Muskeln  sind  faradisch  bloß  der  M.  extens.  dig.  longus  und 
links  auch  eben  der  M.  peroneus  longus  erregbar.     Die  übrigen  nicht. 

Galvanisch  zeigt  der  M.  tib.  anticus  links  bei  9  M.-A.  die  erste 
Zuckung. 

ASZ.  ]>>KSZ.  und  ziemlich  träge. 

Hechts  ist  bei  12  M.-A.  ebenfalls  die  ASZ.  stärker  wie  die  KSZ.,, 
aber  kurz. 

In  den  linken  Wadenmuskeln  bei  9  M.-A.  eine  Andeutung  von  langsamer 
Zuckung,  rechts  nicht. 

4.  XII.  Bis  heute  der  gleiche  Zustand.  Nur  wird  die  Kranke  cyanotisch  f 
das  Exspirium  ist  erschwert.  Die  Pulsfrequenz  ist  höher,  das  Bewußtsein 
leicht  benommen ;  Schlucken  sowie  Zungenbewegungen  und  Faciales  sind  frei.. 

5.  XII.  Am  Morgen  ist  bei  der  Atmung  noch  leichte  Vorwölbung  des 
Abdomens  zu  sehen.  Seit  2  Uhr  nachmittags  vollständige  Zwerchfelllähmung. 
Kraftloses  Ansetzen  um  Husten.  Klagen  über  diffuse  Schmerzen^ 
namentlich  im  Bücken. 

6.  XII.  Atmung  unverändert,  sehr  oberflächlich,  leichte  Ödeme,  Gyanose. 
Die  Zunge  wird  mühsam  vorgestreckt,  Comealreflexe  sehr  schwach. 
Schlucken  frei. 

Incontinentia  urinae. 

Klagen  über  Schmerzen  bestehen  nicht  mehr. 

Nachmittags  2  Uhr:  Exitus  letalis. 

Eine  Temperatursteigerung  und  zwar  bis  zu  37.8  konnte  nur  am  3.  XII» 
abends  beobachtet  werden;  sonst  schwankte  die  Temperatur  zwischen  36.0 
und  37.2,  während  sich  die  Pulszahl  zwischen  108  und  132  bewegte. 

Ob  vor  der  Aufnahme  in  die  medizinische  Klinik  Fieber  bestanden  hatte,. 
konnte  nicht  eruiert  werden. 

Eine  Lumbalpunktion  war  nicht  vorgenommen  worden. 


Die  Krankheit  verlief  also  unter  dem  Bilde  einer  aufsteigenden 
Lähmung  mit  mäßigen  Schmerzen,  einer  sogenannten  LANDBY^schen  Para- 
lyse. Bekanntlich  kann  diesem  rein  klinischen  Symptomenbilde  mancherlei 
zugrunde  liegen,  eine  aufsteigende  Myelitis  mit  besonderer  Beteiligung  der 
motorischen  grauen  Substanz,  eine  rasch  sich  ausbreitende  multiple  Neuritis,. 
selbst  hier  und  da  eine  akute  Bulbitis,  endlich  in  manchen  Fällen  eine  fort- 
schreitende Gifteinwirkung  innerhalb  der  zentralen  oder  peripheren  Nerven- 
Substanz  ohne  nachweisbar  anatomische  Degeoerationen.  In  unserem  Falle 
mußte  angesichts  der  deutlichen  Entartungsreaktion  eine  destruktive  Er- 
krankung des  Nervensystems  angenommen  werden,  die  wesentlich  die  mo* 
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torischen  Abschnitte  betroffen  haben  mußte,  deren  genauere  zentrale  oder 
periphere  Lokalisation  aber  mit  Sicherheit  klinisch  nicht  gemacht  werden 
konnte,  wenn  auch  die  gewöhnlichen  Zeichen  einer  multiplen  Neuritis, 
Druckschmerz  der  Nerven  und  das  besondere  Befallensein  der  distalen  Ab- 
schnitte fehlten,  und  somit  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  um  so  mehr  auch 
eine  aufsteigende  Poliomyelitis  gestellt  werden  mußte,  als  Ursachen  für 
eine  multiple  Neuritis  nicht  aufgefunden  werden  konnten. 

Die  Autopsie  des  bereits  einige  Stunden  nach  dem  Tode  heraus- 
genommenen Zentralnervensystems  ergab  schon  bei  makroskopischer  Be- 
sichtigung eine  abnorme  intensiv  rote  Verfärbung  der  grauen  Substanz, 
und  zwar  wesentlich  der  vorderen  Abschnitte  derselben.  Sie  beginnt  im 
Halsmark  deutlich  zu  werden  und  geht  durch  die  ganze  Medulla  spinalis 
nach  abwärts. 

Die  Untersuchung  der  später  untersuchten  anderen  Körperorgane 
ergab  keine  pathologischen  Veränderungen:  nur  war  die  Milz  groß,  blaßrot; 
ihre  Pulpa  ziemlich  weich,  die  Follikel  nicht  erkennbar.^) 

Die  mikroskopisclre  Untersuchung  an  Präparaten,  die  ich  der 
Güte  des  Herrn  Dr.  Boedeb  verdanke,  ergab  zunächst  an  den  Bücken- 
markshäuten  und  an  den  Gefäßen  den  folgenden  Befund: 

Besonders  innerhalb  der  Pia  des  Lendenteiles  und  des  unteren 
Dorsalabschuittes  finden  sich  vorzugsweise  in  ihrer  vorderen  Hälfte 
starke  Anhäufungen  von  einkernigen  Bandzellen,  die  vor  allem  um 
die  größeren  Blutgefäße  herum  sich  finden,  aber  auch  entfernt  von  ihnen 
in  breiten  Zügen  in  den  Maschen  der  Pia  und  der  angrenzenden  Teile  der 
Arachnoidea  liegen  (Taf.  XXH  Fig.  2).  Gegenüber  den  Hintersträngen  zeigen 
sich  in  der  Pia  nur  umschriebene  Zeilenanbäufungen  der  gleichen  Art. 

Je  weiter  nach  oben  zu,  bis  in  die  Höhe  des  Halsmarkes  imd  der  Medulla 
oblongata  hinauf,  desto  weniger  und  umschriebener  treten  diese  Bundzellen- 
infiltrationen auf  und  lassen  sich  fast  nur  noch  in  den  vorderen  Abschnitten 
des  Bückenmarkes  auffinden.  Ganz  vereinzelte  Herde  finden  sich  aber  selbst 
noch  in  der  Hohe  der  Medulla  oblongata,  auch  in  den  hinteren 
Abschnitten  der  Cirkumferenz,  z.  B.  gerade  gegenüber  der  Baphe.  In 
den  vorderen  Nerven  wurzeln  der  Lendenanschwellung  lassen 
sich  ebenfalls  eine  Perivaskulitis  und  eine  mäßig  starke  fleckige  Infiltration  der 
gröberen  Bindegewebszüge  zwischen  den  einzelnen  Nervenbündeln  erkennen, 
während  die  hinteren  Nervenwurzeln  frei  sind. 

Die  starke  AnfÜllung  der  perivaskulären  Bäume  mit  den  erwähnten  Zellen 
setzt  sich  in  das  Bückenmark  hinein  fort;  und  zwar  sind  besonders  die  Ge- 
fäße der  YorderhÖrner  und  der  vorderen  Hälften  der  Hinterhörn  er 
ergriffen,  ebenso  die  in  die  Vorder-  und  Seitenstränge  horizontal  eintretenden 
Gefäße.  Auch  die  Gefäße  der  Hinterstränge  besonders  in  den  unteren 
Teilen  des  Bückenmarkes  und  selbst  die  hinteren  Partieen  der  Hinterhorn- 
gefäße  sind  nicht  völlig  frei.  Ja  in  der  Lendenanschwellung  findet  sich 
sogar  in  dem  hintersten  Teile  der  Hinterhomspitze  eine  derartige  abnorme 
Kemanbäufung  um  ein  Gefäß  vor.     Die  in    die  vordere  Fissur  eindringenden 


')  Vgl.    Otto    Bickel,    Ein   Fall   von   akuter   Poliomyelitis   beim    Er- 
wachsenen etc.,  I.-D.,  Bonn  1898. 
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Geföße  sind  meist  besonders  in  den  dicht  vor  dem  Zentralkanal  liegenden 
Teilen  fleckweise  mit  starken  Zellenanhäufungen  umgeben,  aber  im  ganzen 
nicht  stärker  als  in  der  grauen  und  weißen  Substanz.  Dabei  haben  diese 
Zellen  überall  den  gleichen  Charakter  wie  diejenigen,  die  pathologischerweise 
in  den  Meningen  angehäuft  sind.  Sehr  wichtig  und  interessant  ist  besonders 
ein  Befund  auf  einem  Querschnitt  durch  die  Medulla  oblongata,  der  nicht  weit 
unterhalb  des  Calamus  scriptorius  angelegt  ist.  Zunächst  sind  ein  paar  Ge- 
fäße zwischen  dem  offenen  Zentralkanal  und  der  vorderen  Cirkumferenz  der 
Medulla  oblongata  stark  mit  Zellen  eingescheidet.  Dann  findet  sich  aber 
auch  entfernt  von  'sichtbaren  Gefäßen  ein  Infiltrationsherd  in  der 
weißen  Substanz  selbst,  ohne  Ganglienzellen  in  der  Nähe.  Femer  sieht 
man  innerhalb  des  einen  Hypoglossuskemes  nach  hinten  und  außen  vom 
Zentralkanal  mehrere  starke  Herde  von  Ferivaskulitis  und  auf  der  anderen 
Seite  einen  kleinen  Zellenhaufen  ohne  ein  nachweisbares  Blutgeföß.  Dabei 
sind  sämtliche  Hypoglossuszellen  an  diesen  Stellen  normal  groß  und  haben 
normale  Kerne  und  Fortsätze.  Endlich  finden  sich  auch  in  den  hinteren  Teilen 
der  weißen  Substanz  Herde  um  einzelne  Gefäße  herum  und  ebenso,  wie  schon 
erwähnt,  in  der  Pia  schräg  gegenüber  der  Mittellinie. 

Weiter  nach  oben  zu,  auf  einem  Querschnitt  durch  den  untersten  Teil 
der  BAutengrube  findet  sich,  außer  perivaskulären  Zellenanhäufungen  am  Boden 
des  vierten  Ventrikels  und  in  der  Fia  an  beliebigen  Stellen  ihrer  Cirkumferenz, 
ganz  entfernt  von  jeder  Ganglienzellenanhäufung  mitten  in  der  Baphe  ein 
perivaskulärer  Entzündungsherd,  ebenso  ganz  seitlich  in  der  Gegend  der 
Corp.  restiforroia,  während  die  Fia  auch  in  ihren  hinteren  Fartieen  einzelne 
Herde  um  Gefäße  und  daneben  vereinzelte  Blutextravasate  erkennen  läßt. 

Die  Flexus  choroidei  sind  frei. 

Thrombosen  in  den  Gefäßen  sind  nirgends  zu  erkennen. 

An  den  untersuchten  Teilen  der  Gehirnrinde  und  ihrer  Pia  alles  normal. 

Der  Zentralkanal  des  Büokenmarkes  ist  nur  im  Sakral-  und  unteren 
Liendenteile  geschlossen,  im  oberen  Lendenmark,  sowie  im  Dorsalteil  und 
Halsmark  offen.  Seine  Epithelzellen  sind  vollständig  normal.  Es  sind  somit 
keineswegs  bloß  die  Zentralgefäße  getroffen,  wenn  auch  am  stärksten, 
sondern  auch  die  Bandgefäße,  die  der  sogenannten  Yasocorona,  und 
zwar  auch  die  hinteren. 


Die  Bückenmarksub stanz  selbst  ist  am  stärksten  im  Lendenteil, 
weniger  stark,  aber  noch  recht  erheblich  im  Dorsal  teil  und  in  derHals- 
anschwellung  verändert.  In  der  Medulla  oblongata  läßt  sich  nur  an  einer 
Stelle  nach  außen  vom  Vaguskem  eine  entsprechende  Alteration  finden,  wo- 
bei freilich  zu  erwähnen  ist,  daß  keine  Serienschnitte  angefertigt  wurden. 

Die  Läsion  betrifft  die  graue  Substanz,  aber  keineswegs  nur  die 
▼ordere,  sondern  vielfach  auch  die  mittleren  Teile  der  hinteren.  In  Taf.  XXII 
f^ig.  1  ist  ihre  Ausdehnung  für  den  Lendenteil  durch  dunkle  Punktierung 
gekennzeichnet  und  zugleich  auch  die  Mitbeteiligung  der  Pia  markiert.  Die 
Xiäsion  entspricht  merkwürdig  genau  dem  Yerbreitungsbezirk  der  vorderen 
Zentralarterie  z.  B.  nach  den  Angaben  von  van  Gehuchten,  nach 
denen  die  hintere  Grenze  dieser  Gefäße  noch  die  vorderen  Abschnitte  der 
eigentlichen  Hinterhömer  mit  versorgt. 

Im  untersten  Sakralmark  wird  das  innere  Drittel  der  Yorderhömer 
freigelassen,  und  es  finden  sich  auf  der  einen  Seife  zwei  auf  Querschnitten 
voneinander  getrennte  Herde,  von  denen  der  eine  im  seitlichen  Abschnitt  der 
vorderen  grauen  Substanz  liegt,  der  andere  im  vorderen  Abschnitt  des 
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HinterbornSi  nach  y o r n  zu  mit  einer  dorch  die  Mitte  des  Rückenmarks 
in  frontaler  Richtnng  hindurchgezogenen  Linie  abschneidend.  Auf  der  anderetii 
Seite  durchsetzt  nur  ein  Herd  die  graue  Substanz,  aber  noch  weiter  nach 
hinten  zu  reichend^  als  auf  der  anderen  Seite,  bis  fast  zur  KoLANDO'schen 
Substanz. 

In  der  Nähe  des  oberen  Teiles  der  Lendenanschwellung  (für  den 
mittleren  Teil  ist  die  Ausbreitung  der  Erkrankung  aus  der  Figur  ersichtlich) 
ist  die  Läsion  ebenfalls  nicht  symmetrisch  verteilt.  So  sind  auf  gewissen  Quer* 
schnitten  auf  der  einen  Seite  das  ganze  Vorderhorn  und  die  vordere  Hälfte 
des  Hinter horns  ergriffen,  auf  der  anderen  außer  dem*  ganzen  Vorderhorn  die 
laterale  Hälfte  der  vorderen  Abschnitte  des  HinterhomR. 

Im  Dorsalmark  ist  die  Veränderung  noch  ungleichmäßiger  verteilt. 
So  ist  in  einer  gewissen  Hohe  das  eine  Vorderhorn  durchweg  verändert,  bis 
hinter  eine  frontal  durch  den  Zentralkanal  gelegte  Linie,  während  das  andere 
fast  ganz  frei  ist. 

In  einer  anderen  Höhe  sind  beide  CLABEfi'sche  Säulen  verändert,  ebenso 
auf  der  einen  Seite  das  ganze  Vorderhorn,  während  das  gleiche  Hom  auf  der 
anderen  Seite  von  einzelnen  kleinen  Herden  durchsetzt  ist.  Übrigens  findet 
sich  in  dieser  Höhe  auch  hinter  dem  Zentralkanal  eine  abnorm  starke  Zellen- 
anhäufung, bei  der  es  sich  aber  nicht  um  diejenigen  Zellen  handelt,  wie  sie 
auch   normalerweise   sich  nicht   selten  um  den  Zentralkanal  herum  vorfinden. 

In  wieder  einer  anderen  Höhe  sind  auch  beide  Vorderhörner  fast 
ganz  frei;  nur  findet  sich  in  einem  ein  ganz  kleiner  Herd  im  vordersten 
Abschnitt. 

Im  Hals  mark  sind  die  Veränderungen  wieder  stärker  und  ausgedehnter. 
So  zeigen  sich  auf  Querschnitten  im  unteren  Halsteil  beide  Vorderhörner 
völlig  ergriffen,  dazu  noch  Herde  im  vorderen  Viertel  der  Hinterhömer,  aber 
auf  beiden  Seiten  verschieden  gelagert;  auf  der  einen  mehr  nach  außen,  auf 
der  anderen  mehr  nach  innen. 

In  der  Höhe  des  Calamus  scriptonus  der  Medolla  oblongata  finden  sich 
dicht  neben  den  Vaguskernen  umschriebene  Destruktionen ;  im  Himstamm 
und  in  einzelnen  untersuchten  Teilen  des  G-ehims  ließen  sich  weitere  Herde 
nicht  finden;  indessen  wurden  für  diese  Teile  gewissermaßen  nur  Stichproben 
angefertigt. 

Die  Art  der  so  lokalisierten  Veränderungen  war  die  oft  be- 
schriebene :  Anstatt  des  normalen  Oe wehes  eine  große  Menge  neuge- 
bildeter Zellen,  die  an  vielen  Stellen  der  am  meisten  veränderten 
Partieen  sich  dicht  berührten  und  für  Ganglienzellen  und  Nervenfasern 
keinen  Platz  mehr  übrig  ließen  (Taf.  XXII  Fig.  3),  so  daß  oft  die  ganzen 
Vorderhörner  fast  nur  von  ihnen  nebst  den  Gefäßen  ausgefüllt  sind.  Diese 
neugebildeten  Zellen  hatten  etwa  die  Größe  von  Leukocyten,  und  ließen 
verschieden  geformte,  stärker  oder  schwächer  gefärbte  Kerne  erkennen. 
Keist  war  der  Kontur  der  Kerne  kreisrund,  dann  wieder  mehr  elliptisch, 
nicht  selten  nierenförmig.  Auffallend  war,  daß  die  um  die  Gefäße  hemni 
und  in  der  Pia  angehäuften  Zellen  sehr  stark  dunkel  tingierte  Kerne  hatten 
wie  bei  Lymphocyten,  während  das  bei  dem  im  Gewebe  gelegenen  bei  weitend 
nicht  in  so  gleichmäßiger  Weise  der  Fall  war.  Es  handelt  sich  somit  offenbar 
um  zwei  verschiedene  Zellarten.  —  An  einzelnen  Stellen  der  grauen  Substanz 
fanden  sich  auch  kleinere  Blutextravasate  vor.  Thromben  fehlten. 
Ebensowenig  ließen  sich  mit  Sicherheit  Bakterien  oder  Kokken  finden. 

Die  Ganglienzellen  waren  entweder  völlig  geschwunden,  oder  hatten 
sich  in   gleichmäßig   gefärbte,    kernlose   mehr   oder   weniger   kugelförmig  ^e* 
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staltete  Gebilde  umgewandelt,  wie  das  so  oft  beschrieben  worden  ist.  Von 
Nervenfasern  war  auch  bei  WEIGEBT-Färbung  nichts  zu  erblicken.  Sie  waren 
gewöhnlich  in  der  Nähe  der  Herde  ganz  normal^  dann  aber  plötzlich  in  der 
Peripherie  derselben  wie  abgeschnitten.  Auch  das  Neurogliagewebe  fehlte 
wenigstens  insofern,  als  von  ihren  Fasern  auch  an  sehr  dünnen  Stellen  oder 
an  künstlichen  Bissen  des  Gewebes  nichts  zu  finden  war.  Wie  viele  der 
gefundenen  Kerne  und  Zellen  etwa  umgewandelte  Gliazellen  waren,  ließ  sich 
nicht  entscheiden. 

Es  hatte  somit  die  Erkrankungsursache  weder  die  Gliafasern  noch  die 
Nervenfasern  geschont;  von  einer  ausschließlichen  Zerstörung 
der  Ganglienzellen  konnte  keine  Rede  sein.  Die  Ganglienzellen 
außerhalb  der  Zerstörungsherde  machten  bei  Untersuchung  mit  den  gewöhn- 
lichen Färbemitteln  einen  normalen  Eindruck.  In  einigen  NisSL'schen  Präpa- 
raten waren  sogar  die  NlsSL^schen  Körperchen,  wenn  auch  nicht  ganz  lehr- 
buchmäßig, zu  erkennen. 

Die  peripheren  Nerven  wurden  auswahlsweise  untersucht  und  zeigten 
keine  Veränderung  wie  bei  Neuritis. 


Daß  es  sich  somit  iu  unserem  Falle  um  eine  akute,  produktive 
fintzüodung  im  echtesten  Sinne  gehandelt  hat,  ist  ohne  weiteres  klar. 

Er  lehrt  im  allgemeinen,  in  bezug  auf  die  Veränderungen  der  grauen 
Substanz  selbst,  das  gleiche,  wie  die  meisten  Sektionsbefunde  der  neueren 
Zeit,  soweit  sie  frische  Fälle  betreffen,  also  wie  diejenigen  von  Gold- 
scHEiDEK^),  Dauber  ^),  Replich'),  Siemerling  *),  Matthes^),  Bülow- 
Hansen  und  Harbitz  •),  Mönkeberg  "^  und  einige  andere,  die  mir  im 
Original  nicht  zugängig  waren.  So  ein  Fall  von  Taylor®)  bei  einem 
25  jährigen  Mann,  aus  dem  Jahre  1903. 

Ihnen  schließen  sich  mit  gleichem  Befunde  viele  Fälle  an,  bei  denen 
erst  eiüige  Monate  oder  selbst  innerhalb  der  ersten  zwei  Jahre  nach 
dem  Eintritt  der  Erkrankung  die  Autopsie  gemacht  werden  konnte.  Sie 
sind  vor  einiger  Zeit  zum  größten  Teile  von  Schwalbe*)  zusammen- 
gestellt worden  (1902),  der  selbst  einen  Fall  hinzufügte.  Aus  neuester 
Zeit  stammen  Befunde  mit  demselben  Ergebnis  von  Placzek  ^^)  und  von 


^)  GOLDSCHEIDER,  Zeitschrift  f.  klin.  Medizin  Bd.  23  p.  495. 

2)  Dauber,  D.  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde  Bd.  VI  S.  200. 

')  Redlich,    Wien.   klin.    Wochenschrift    1894   u.    Verhandlungen    des 
KoDgr.  für  innere  Medizin  1901  S.  116—120. 

*)  SiEMERLiNG,  Arch.  f.  Psych.  Bd.  26  S.  267. 

*)  Matthes,  D.  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde  XIII  S.  331. 

«)  Bülow-Hansen  u.  Harbitz,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  25  S.  517  (1899). 

')  MÖNCKEBERG,  Anatomischer  Befund  eines  Falles  von  „LANX)RY'schem" 
Symptomenkomplex,  Münch.  med.  Woch.  1903  S.  1958. 

*)  Taylor,  Poliomyelitis  of  the  adult  (The  Journal  of  nerv,  and  mental. 
diseases  1903. 

•)  E.  Schwalbe,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  32  S.  485. 
^^  Placzek,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1902  Nr.  44. 
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Prätorius^),  der  allein  drei  Fälle  mikroskopisch  untersuchen  konnte. 
Es  ist  mir  vielleicht  auch  gestattet,  auf  einen  im  ARNOLD'schen  Institut 
schon  im  Jahre  1882  von  mir  *)  untersuchten  Fall  hinzuweisen,  in  dem 
ich  zuerst  aussprach,  daß  die  gefundene  Entzündung  sich  wesentlich, 
aber  keineswegs  ausschließlich,  im  Gebiete  der  in  die  vordere  Fissur 
eindringenden  Spinalgefäße  lokalisiere. 

Ihnen  gegenüber  steht  von  den  frischen  Fällen  besonders  ein  Fall  von 
Rissleb*)  (Nr.  3),  der  in  diesem  fast  nur  Ganglienzellenveränderungen 
vorfand,  während  in  zwei  anderen  von  ihm  beobachteten  auch  stärkere 
vaskuläre  und  interstitielle  Entzündungen  eine  Rolle  spielten.  Eine  be- 
sondere Stellung  nimmt  ganz  neuerdings  Batten^)  ein,  der  drei  Fälle 
von  infantiler  Poliomyelitis  obduzierte,  den  einen  13  Tage,  den  zweiten 
3  Monate  und  den  dritten  2  Jahre  nach  dem  Beginne  der  Krankheit. 
Er  fand  zwar  auch  in  dem  wichtigsten  ersten  Falle  sehr  erhebliche  ent- 
zündliche Veränderungen  in  der  grauen  Vorderhornsubstanz,  und  be- 
sonders auch  die  Blutgefäße  von  zahlreichen  Rundzellen  innerhalb  der 
perivaskulären  Lymphräume  umgeben,  legt  aber  ein  großes  Gewicht 
auf  von  ihm  gefundene  Thromben  in  vielen  Blutgefäßen,  die  er 
als  das  Primäre  ansieht  und  der  Einwirkung  mannigfaltiger  Arten 
von  Infektion  zuschreibt.  In  dem  zweiten  Falle  fand  er  Herde  von 
„nekrotischem  Gewebe"  in  den  Vorderhörnem,  innerhalb  deren  sich  große 
Mengen  von  Fettkugeln  („fat  granules")  vorfanden ;  in  dem  dritten  waren 
nur  noch  die  Folgen  einer  „cicatricial  contraction"  nachweisbar. 

In  bezug  auf  die  Verwertung  solcher  frischer  Fälle,  wie  etwa  dem 
von  Redlich,  für  die  Natur  der  der  Krankheit  zugrunde  liegenden 
Veränderungen  meint  allerdings  v.  Kahlden*^),  daß  es  sich  bei  ihnen 
um  abnorm  schwere,  atypische  handle,  und  daß  überhaupt  der  Wert 
solcher  frischer  Fälle  in  bezug  auf  die  in  Rede  stehende  Frage  über- 
schätzt worden  sei.  Es  sei  sogar  zweifelhaft,  ob  solche  Fälle  überhaupt 
zur  Poliomyelitis  zu  rechnen  seien;  gerade  leichte  müsse  man  sich  zur 
Untersuchung  auswählen. 

Demgegenüber  ist  zu  sagen,  daß  man  die  Richtigkeit  der  klinischen 
Diagnose  in  so  vielen  Fällen  wie  in  den  erwähnten  und  seitens  so  er- 
fahrener Autoren  doch  wohl  von  rein  anatomischen  Standpunkt  aus  nicbt 
mit  Erfolg  in  Zweifel  ziehen  kann.  Von  dieser  klinischen  Diagnose  muß 
doch  aber  bei  der  Untersuchung  ausgegangen  werden ;  und  es  geht  nicht 


^)  Prätokius,  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde  1903  Bd.  58,  Ergänzun^- 
heft  S.  175. 

2)  Fr.  Schultze,  Neurol.  Centralblatt  1882  p.  434. 

^)  J.  Rissler,  Amanuensis  der  Nervenklinik  von  Prof.  WiESlNQ  in 
Stockholm  (Nord.  med.  arkiv  1889  Bd.  XX). 

*)  Batten,  Brain  Bd.  27  Nr.  107  S.  376  (1904). 

*)  V.  Kahlden,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XIII  u.  Centralblatt  für  allge- 
meine Pathol.  von  Ziegler  u.  v.  Kahlden  V.  Band  1894. 
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an,  diejenigen  Fälle  auszuschließen,  bei  dem  die  Autopsie  nicht  gerade 
denjenigen  Befund  aufweist,  den  man  sich  nach  der  Untersuchung  einzelner 
abgelaufener  Fälle  willkürlich  als  den  wesentlichen  konstruiert  hat. 

Man  kann  femer,  selbst  wenn  man  sich  auf  den  anatomischen 
Standpunkt  v.  Kahlden's  stellte,  mit  größerem  Rechte  behaupten,  daß 
unter  den  rasch  tödlich  verlaufenden  Fällen  gerade  derjenige  von  Rissler 
ein  „atypischer"  genannt  werden  könnte,  da  er  nahezu  allein  gegenüber 
so  vielen  anderen  der  gleichen  Art  einen  abweichenden  Befund  auf- 
zuweisen scheint,  und  da  doch  auch  unter  den  nicht  rasch  tödlich  ver- 
laufenden Fällen  auch  gar  mancher  dem  Befunde  in  jener  Majorität 
entspricht.  Weiterhin  pflegt  man  doch  auch  für  andere  Krankheiten  wie 
z.  B.  bei  der  kroupösen  Pneumonie  nicht  diejenigen  Fälle  auszuschalten,, 
die  rasch  tödlich  verlaufen  sind;  und  endlich  brauchen  die  tödlich  ver- 
laufenen Fälle  durchaus  nicht  stets  die  umfangreichsten  und  stärkst 
entwickelten  anatomischen  Veränderungen  zu  zeigen,  da  Tod  und  Leben 
der  Erkrankten  hauptsächlich  von  der  Lokalisation  der  Herde 
abhängt,  und  somit  schon  leichte  Anfangsstörungen  in  der  Medulla  ob- 
longata,  etwa  im  Yaguskem,  rasch  töten  können. 

Andererseits  wäre  es  gewiß  wünschenswert,  noch  häufiger  als  bisher 
die  Anfange  des  Leidens,  besonders  bei  Kranken  anatomisch  studieren 
zu  können,  die  zufallig  im  Beginne  der  Poliomyelitis  einem  anderen 
Leiden  erlagen.  Einigen  Ersatz  liefern  freilich  in  dieser  Richtung  gerade 
die  Fälle  von  aufsteigender  Lähmung,  bei  denen  wie  bei  dem  unserigen 
neben  fortgeschritteneren  Veränderungen  auch  Anfangsstadien  der  Er- 
krankung angenommen  werden  müssen. 

Gehen  wir  nun  weiter  auf  den  anatomischen  Befund  in  unserem 

Falle  im  einzelnen  ein,   so  ist  vor  allem  die  geschilderte  Beteiligung 

der  Meningen  an   dem  entzündlichen  Prozesse  bemerkenswert.    Auf 

die   Meningen    ist  vielfach   bei  der  Beschreibung  anderer   Fälle  nicht 

geachtet  worden ;  wenigstens  werden  sie  gewöhnlich  nicht  einmal  erwähnt» 

Selbstverständlich  ist   eine  Infiltration  derselben  wie  in  unserem  Falle 

bei  der  Untersuchung  längst  abgelaufener  Krankheitsprozesse  nicht  mehr 

zu    erwarten.     In   den  vor  Jahrzehnten    veröfi'entlichen  Beobachtungen 

frischer  Fälle  erklärt  sich  die  Nichtbeachtung  der  Pia  wohl  dadurch^ 

daß  die  Pia  mater  auf  Querschnitten   bei  dem  Mangel    an  Einbettungs- 

methoden  höchstens   bruchstückweise  sich   vorfand.     Von  den  jüngeren 

Autoren,  die  frische  Fälle  untersuchten,  hat   besonders  Dauber   eine 

starke  Mitbeteiligung  der  Pia,  auch  außerhalb  ihrer  Gefäße,  beschrieben,. 

ganz  ähnlich  wie  in  dem  meinigen,  während  Rissleb,   wie  Andere,   die 

Pia  überhaupt  nicht  erwähnen.    Auffällig  ist  bei  dieser  Meningitis,   wie 

ich  schon  betonte,   daß   die  Lokalisation  der  Entzündung  nicht  wie  bei 

den  gewöhnlichen  Formen  der  Meningitis  und  auch  bei  der  gewöhnlichen 

epidemischen  besonders  die  hinteren  Teile  der  Häute  und   die  dorsalen 

Abschnitte  befallen    hat,   sondern  hauptsächlich  die  vorderen  Partieen. 
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Von  Wichtigkeit  ist  ferner  der  Befund,  daß  sowohl  in  den  Seiten- 
tind  HiotersträDgen ,  als  auch  in  den  Hinterhörnern,  dann  aber  auch 
in  der  weißen  Substanz  der  Medulla  oblongata  an  den 
verschiedensten  Stellen  Gefäße  getroffen  werden,  die  in  einem 
"Teile  ihres  Verlaufes  von  zahlreichen  Rundzellen  eingescheidet 
werden.  Es  entstehen  auf  diese  Weise  perivaskuläre  Entzündungsherde 
ganz  gleich  denjenigen,  wie  ich  sie  bei  der  sogenannten  Pseudomeningitis 
nach  Typhus  und  Pneumonieen  seinerzeit  beschrieben  habe.  *)  Moenke- 
BERG  (I.  c.)  hat  in  seinem  Falle  vor  kurzem  das  gleiche  in  der  Medulla 
oblongata  und  selbst  noch  imPons  gesehen,  „an  dessen  nervösen  Elementen 
nicht  mit  Sicherheit  Veränderungen  festgestellt  werden  konnten".  Auch 
in  unserem  Falle  ist  eine  Beziehung  dieser  Herde  zu  benachbarten 
Oanglienzellen  gerade  in  der  Medulla  oblongata  nicht  zu  finden,  da  eben 
solche  Nachbarzellen  auch  in  großer  Entfernung  fehlen;  und  außerdem 
sind  auch  dicht  neben  anscheinend  intakten  großen  motorischen  Gang- 
lienzellen ßundzellenherde  zu  finden,  wobei  ja  freilich  Serienschnitte 
nicht  vorgenommen  wurden.  — 

Wie  ist  nun  angesichts  dieser  Befunde  in  unserem  Falle  im  Zu- 
sammenhalt mit  den  sonstigen  und  mit  anderweitigen  pathologischen  und 
klinischen  Tatsachen  zu  der  bekannten  Streitfrage  Stellung  zu  nehmen, 
ob  das  schädigende  Agens  der  Krankheit  wesentlich  die  großen  multi- 
polaren Ganglienzellen  elektiv  befallt  und  bis  zur  vollkommenen  Zer- 
störung führt,  wie  das  Chaecot,  und  nach  ihm  z.  B.  Stadelmann, 
KissLEE,  V.  Kahlden  uud  MÖNKEBERG  woUen,  oder  ob  umgekehrt  zuerst 
•der  Gefäß-  und  interstitielle  Apparat  angegriffen  wird,  entweder  so,  daß 
zuerst  Thrombosen  oder  Embolieen  eintreten,  oder  so,  daß  ohne  solche 
die  Wandungen  der  Gefäße  verändert  und  damit  Exsudationen  und  In- 
filtrationen nebst  Zerstörung  des  Nervengewebes  eingeleitet  werden,  oder 
schließlich  in  der  Art,  daß  eine  koordinierte  Schädigung  aller  in  Betracht 
kommenden  Gewebe  und  Zellen  stattfindet. 

Wenn   ich   auch  selbst  in   früheren  Arbeiten  mich  für  die  primär 
vaskuläre  Erkrankung  ausgesprochen  habe  und  später  die  Meinung  ver- 
focht,  daß  für  die  Heranführung  der  schädigenden  Agentien  besonders 
•die  Cerebrospinalflüssigkeit  und  der  Lymphweg  in  Betracht  kommen,  so 
bin  ich  doch  weit  entfernt,  nicht  die  Möglichkeit  anzuerkennen,  daß  zuerst 
die  Ganglienzellen  betroffen  werden,  wobei  allerdings  angesichts  der  über- 
•einstimmenden  Befunde  in   fast  allen   frischen  Fällen    nicht    bestritten 
werden  kann,   daß  auch  die  Nervenfasern  ebenfalls  zugleich   mitbefallen 
werden,  und  zwar  angesichts  des  völligen  Unterganges  aller  in  so  vielen 
Herden  nicht  bloß  diejenigen,   die  zu  den  geschädigten  Ganglienzellen 
:gehören. 


^)  Fr.  Schultze,  Zur  Diagnostik  der  akuten  Meningitis,  Verhandl. 
TU.  Kongresses  f.  innere  Medizin  1887. 
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Bei  unseren  heutigen,  besonders  durch  Weioebt  inaugurierten  Vor- 
stellungen über  die  Entstehung  von  Entzündungen,  bei  denen  zuerst  eine 
primäre  Gewebsschädigung  stattfinde,  hat  an  sich  die  Meinung 
viel  für  sich,  daß  auch  bei  der  akuten  Poliomyelitis  auf  irgend  eine 
Weise  ein  toxischer  Stoff  entstehe,  der  besondere  Beziehungen  zu  den 
großen  motorischen  Ganglienzellen  habe,  diese  zunächst  schädige  und 
zerstöre  und  dadurch  sekundäre  Extravasationen ,  Emigrationen  von 
weißen  und  selbst  roten  Blutkörpern  hervorrufe.  Auf  diese  Weise  würde 
sich  wenigstens  die  Hauptlokalisation  der  gefundenen  Entzündungen 
erklären. 

Haben  wir  doch  nach  dieser  Richtung  ein  gutes  Analogon  in  dem 
Tetanusgift,  das  freilich  niemals  wirkliche  Entzündungen,  sondern  nur 
feinere  Veränderungen  in  gewissen  motorischen  Ganglienzellen  selbst 
hervorruft! 

Nicht  so  fem  läge  auch  ein  Vergleich  mit  einem  anderen  allerdings 
«rst  zu  supponierenden  giftigen  Agens,  das  bei  einer  anderen,  wie  die 
Poliomyelitis  wesentlich  das  Eindesalter  betreffenden  Infektionskrankheit 
in  elektiver  Weise  besondere  Körperzellen  trifft,  ich  meine  das  Gift  der 
epidemischen  Parotitis,  das  unter  vielen  anderen  Geweben  sich  außer 
den  Speicheldrüsen  bekanntlich  besonders  die  Hodenzellen  als  Angriffs- 
punkt auswählt.  Wenigstens  wird  man,  wenn  auch  Sektionsbefunde 
frischer  derartiger  Fälle  meines  Wissens  nicht  beschrieben  sind,  un- 
möglich annehmen  können,  daß  bei  dieser  Erkrankung  in  erster  Linie 
die  Blutgefäße  des  Hodens  erkranken  und  dann  erst  sekundär  die  Hoden- 
zellen selbst. 

Wo  entsteht  aber  bei  der  akuten  Poliomyelitis  das  schädigende 
Agens  und  welcher  Natur  ist  es?  Sind  es  vor  allem  irgendwelche 
Mikroorganismen  und  deren  Toxine,  die  die  schädigende  Rolle  spielen? 
Und  auf  welchem  Wege  kommen  sie  gegebenenfalls  an  die  Ganglien- 
zellen und  die  graue  Substanz  usw.  heran? 

Manche  Kliniker  haben  die  Poliomyelitis  auf  die  Folgen  von  Darm- 
störungen bezogen  und  angenommen,  daß  eigentümliche  Gifte  bei  be- 
sonderen Arten  von  Enteritis  entstehen  und  in  das  Eückenmark  ein- 
dringen sollen.  Indessen  fehlen  derartige  Störungen  in  den  allermeisten 
Krankheitsfällen  von  Poliomyelitis  durchaus.  Andere  üntersucher  be- 
schuldigen wiederum  die  verschiedensten  Infektionskrankheiten  als  die 
Krankheitserreger;  indessen  fehlen  auch  solche  Erkrankungen  gewöhnlich 
oder  sind  wenigstens  nicht  erkennbar.  Daß  Erkältungen  und  Über- 
anstrengungen, selbst  ein  Trauma  höchstens  accessorische  Schädlichkeiten 
darstellen,  wird  wohl  kaum  bestritten  werden  können;  zudem  sind  auch 
sie  gewöhnlich  nicht  vorhanden.  Für  die  Annahme  von  Vergiftungen 
mit  irgendwelchen  bekannten  Giften  läßt  sich  überhaupt  keine  Unter- 
lage beibringen. 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  vn.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  36 
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So  war  es  denn  gewiß  naheliegend,  auf  gewisse  allgemeine  Ähnlich- 
keiten in  der  ganzen  Art  der  Entwicklung  und  des  Verlaufes  der  Krank- 
heitssymptome mit  gewissen  anderen,  ebenfalls  mit  Vorliebe  das  Kindes- 
alter befallenden  Krankheiten  hinzuweisen,  nämlich  auf  die  der  akuten 
Taubstummheit  nach  voraufgehenden,  meningitisartigen  Erscheinungen  ^) 
und  der  epidemischen  und  sporadischen  Meningitis  selbst.  Schon  vorher 
hatte  Strümpell  die  Polioencephalitis  acuta  mit  der  Poliomyelitis  zu- 
sammengebracht, eine  Anschauung,  der  sich  später  auch  Pierre  Marib 
anschloß. 

Auch  bei  der  epidemischen  Meningitis  ist  ferner  gewöhnlich  eine 
besondere  andersartige  Vorkrankheit  nicht  zu  entdecken,  ihre  Erreger 
scheinen  somit  primär  in  die  meningealen  Bäumen  einzudringen  und 
nur  wesentlich  in  ihnen  Entzündungen  henrorzubringen.  Wenn  sie  auch, 
wie  durchaus  wahrscheinlich  gemacht  wurde,  Ton  der  Nase  oder  von 
dem  Rachenraume  aus  in  die  Cerebrospinalflüssigkeit  hineingelangen,  so 
ist  doch  von  einer  regelmäßigen  Entzündung  der  oberen  Luftwege  bei 
ihr  ebensowenig  etwas  bekannt,  wie  bei  der  akuten  Poliomyelitis  oder  bei 
der  Labyrinthitis  oder  Otitis  intima. 

Freilich  habe  ich  mir  niemals  verhehlt,  daß  vor  allem  der  Grund 
gegen  eine  Zusammengehörigkeit  dieser  Erkrankungen  zu  sprechen  scheint, 
daß  sie  so  selten  bei  einem  und  demselben  Kranken  zugleich  vorkommen. 
Indessen  ist  doch  einZusammenvorkommen  besonders  von  Polioencephalitis 
und  Poliomyelitis  beschrieben  worden,  z.  B.  von  Pierre  Marie,  und 
Aug.  Hoffmann  ^)  hat  vor  kurzem  mitgeteilt,  daß  er  bei  zwei  Ge- 
schwistern zu  gleicher  Zeit  das  eine  Mal  eine  cerebrale,  das  andere  Mal 
eine  spinale  Lähmung  entstehen  sah. 

Was  ferner  die  besonderen  Beziehungen  der  Poliomyelitis  zur  epi- 
demischen Meningitis  angeht,  so  hat  vor  kurzem^)  Mackenzie  über  eia 
„epidemisches"  Auftreten  von  Poliomyelitis  in  Dutchess  County 
(New  York)  berichtet,  bei  dem  zunächst  die  interessante  Tatsache  er- 
wähnt wird,  daß  in  allen  tödlich  verlaufenen  Fällen  die  Lähmung  eine 
ascendierende  war,  daß  aber  ferner  unter  17  Erkrankten  nur  zwei 
„das  typische  Bild  der  Poliomyelitis,  ein  Fall  das  der 
Cerebrospinalmeningitis"  darboten.  Ebenso  hält  Auerbach *)  dea 
Unterschied  der  drei  Symptomkomplexe:  Meningitis  epid.,  Poliomyelitis 
und  Encephalitis  nur  für  einen  graduellen,  lokalen.  Er  erwähnt  außer- 
dem Fälle  von  Pasteur  (Cases  of  infantile  Paralysis,   Clinical  Trans- 


^)  Fr.  Schültze,  Taubstummheit  und  Meningitis,  Virch.  Arch.  Bd.  119 
Heft  1. 

^)  Au(t.  Hoffmaxn,  Cerebrale  und  spinale  Kinderlähmong  bei  Qe- 
ßchwistern,  Münchn.  med.  Wochenschr.  Nr.  50  1904,  Bhein.-westf.  Gesellscb.. 
f.  inn.  Medizin  u.  Nervenbeilkunde. 

^)  Mackenzie,  Epidemie  Poliomyelitis  etc.,  Medical  Record  Vol.  62  p.  528^ 

*)  Auerbach,  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde  Bd.  50  1899. 
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actions  Vol.  13),  der  gleichzeitig  in  einer  Familie  Meningitis,  Poliomye- 
litis und  Encephalitis  sah,  sowie  von  Macphail  (British  med.  Journal 
Dec.  1894)  und  Cavesleo  (Medical  Record  1894),  die  eine  Epidemie 
bei  120  Kindern  sahen,  bei  denen  nebeneinander  epidemische  Meningitis 
und  Poliomyelitis  vorkamen.  In  symptomatischer  Hinsicht  haben  ferner 
vor  kurzer  Zeit  H.  Schlesinger  und  Hochhaus^)  von  neuem  hervor- 
gehoben, daß  vielfach  die  Poliomyelitis  im  ersten  Beginne  die  Symptome 
einer  Meningitis  erzeugt. 

Wenn  ich  nun  auch  gerade  selber  gefunden  habe,  daß  auch  bei 
einer  Perivasculitis  innerhalb  des  Gehirns  und  Kückenmarks  ohne  nach- 
weisbare Meningitis  oder  bei  sehr  schwacher  Meningitis  sich  meningiti- 
sehe  Symptome  entwickeln  können,  so  zeigt  doch  gerade  die  Gleichheit 
der  anatomischen  Befunde  in  diesen  Fällen  von  „Pseudomeningitis"  mit 
dem  oben  beschriebenen  —  von  der  Veränderung  der  grauen  Substanz 
abgesehen  — ,  daß  es  doch  mindestens  nichts  weniger  als  ausgeschlossen 
ist,  daß  die  Entzündungserreger  auch  beide  Male  zunächst  in  den 
Gefäßen  und  ihren  perivaskulären  Bäumen  stärkere  und 
grobe  Veränderungen  erzeugen  können,  und  dann  erst  das  Nervengewebe 
angreifen.  —  In  den  Fällen  reiner  Perivasculitis  ist  ja  ohnehin  ein 
anderer  Modus  überhaupt  nicht  gut  anzunehmen. 

Wenn  man  es  demgegenüber  auch  noch  für  zulässig  erachten  wollte^ 
die  Beteiligung  der  Meningen  als  Folge  der  primären  Zerstörung  der 
großen  Ganglienzellen  anzusehen,  zumal  besonders  die  vorderen  Teile 
derselben  ergriffen  sind,  so  wäre  es  doch  sehr  gewagt,  die  herdweisen 
Entzündungen  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen,  sowie  in  der  MeduUa 
oblongata,  weit  von  allen  Ganglienzellen  entfernt,  auf  solche  Ganglien- 
zellengifte zu  beziehen. 

Dazu  kommt,  daß  sich  die  Lokalisation  der  Läsionen  anders  ver- 
hält wie  bei  den  spezifischen  Ganglienzellen-  und  Nervenfasergiften,  die 
wir  sonst  kennen.  Während  das  Tetanusgift,  um  bei  diesem  Beispiel  zu 
bleiben,  ebenso  wie  etwa  das  A tropin  und  viele  andere  Gifte,  symme- 
trisch die  Ganglienzellen  befällt,  ist  davon  bei  der  akuten  Poliomyelitis 
oft  genug  keine  Rede.  Trotzdem  z.  B.  die  Zellen  der  CLARKE'schen 
Sänle  der  einen  Seite  gewiß  als  denen  der  anderen  gleichwertige  Ge- 
bilde angesehen  werden  müssen,  werden  sie  oft  genug  auf  einer  Seite 
in  gleicher  Höhe  völlig  verschont,  obwohl  sie  dicht  nebeneinander  liegen ; 
und  selbst  in  solchen  Fällen,  wie  in  dem  unserigen,  in  dem  klinisch  im 
wesentlichen  eine  Symmetrie  der  Lähmungen  sich  zeigte,  ist  die  Aus- 
breitung des  krankhaften  Prozesses  beiderseits  ungleich,  und  außerdem 
ein  Teil  des  Dorsalabschnittes  ganz  oder  nahezu  ganz  verschont.    Oft  ist 


^)  Hochhaus,  Münch.  med.  Wochenschrift  1904,  Bericht  über  die 
zweite  Sitzung  der  Hhein.  westf.  Gesellschaft  für  innere  Medizin  u.  Nerven- 
beilkunde,  Diskussionsbemerkung. 
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aber  bekanntlich  von  einer  solchen  Symmetrie  überhaupt  nicht  die  Rede, 
wie  die  klinische  Beobachtung  lehrt.  Wie  bei  anderen  infektiösen  Ent- 
zündungen wird  bald  dieser,  bald  jener  Teil  eines  Gewebes  betroffen, 
wobei  andere  Gesetze  maßgebend  erscheinen,  als  die  chemotaktischen 
Eigenschaften  gewisser  Parencbymzellen. 

Ferner  ist  es  auffallend,  daß  innerhalb  der  so  verschieden  begrenzten 
iind  oft  so  unsymmetrischen  Entzündungsherde  alle  Nervenfasern  gerade 
innerhalb  derselben  in  scharf  abschneidender  Weise  zerstört  sind, 
wie  das  im  Gegensatze  zu  Befunden  in  vernarbten  Herden,  z.  B.  denen 
von  V.  Kahlben's,  fast  alle  Untersucher  frischer  Fälle  gefunden  haben 
und  wie  ich  selbst  für  meinen  Fall  von  neuem  bestätigen  konnte.  Bei 
elektiver  Vergiftung  der  Ganglienzellen  und  ihrer  primären  Atrophie 
sollte  das  nicht  der  Fall  sein,  wie  denn  auch  mit  Becht  v.  Kahldek 
zur  Stütze  seiner  Anschauungen  gerade  den  Umstand  hervorhebt,  daß  er 
dicht  neben  zerstörten  Ganglienzellen  noch  gesunde  Nervenfasern  vorfand. 

Dieser  KAHLPEN'sche  Befund  würde,  abgesehen  von  der  Möglich- 
keit, daß  bei  der  nicht  vöUig  als  aufgehoben  zu  betrachtenden  Regene- 
rationsmöglichkeit im  Rückenmarke  eine  Regeneration  stattgefunden 
Jüätte,  sich  sehr  wohl  dadurch  erklären  lassen,  daß  bei  leichteren  Ent- 
zündungen einzelne  Nervenfasern  dem  völligen  Untergange  entronnen  sein 
können,  wie  das  ja  auch  für  die  Ganglienzellen  angenommen  werden  muß. 

Selbstverständlich  könnten  aber  auch  einzelne  Zellen  und  Fasern 
einer  größeren  Giftwirkung  entgehen;  und  man  kann  ferner  auch  die 
Annahme  machen,  daß  für  die  auffallende  scharf  begrenzte  Zer- 
störung ganzer  Konvolute  verschiedenartiger  Nervenfasern  jene  sekun- 
dären Entzündungen  und  ihre  sekundären  Gifte  verantwortlich  zu  machen 
sind,  die  durch  die  primäre  zur  Atrophie  führende  Vergiftung  der 
Ganglienzellen  entstehen. 

Es  ist  aber  auf  dem  Wege  von  derartigen  Raisonnements  eine 
sichere  Entscheidung  nicht  zu  treffen,  und  ich  stimme  Schwalbe  darin 
bei,  daß  durch  die  bisherigen  Befunde  der  wogende  Streit  nicht  zu 
schlichten  ist. 

Alles  in  allem  sind  aber  meines  Erachtens  nach  den  gemachten  Aus- 
führungen die  Gründe  für  eine  sekundäre  Beteiligung  der  Ganglienzellen 
nach  primären  Erkrankungen  innerhalb  des  Gefäß-  und  Lymphgefaß- 
apparates  oder  besonders  für  eine  Koordination  von  GefäB* 
und  Nervengewebsstörungen  schwerwiegender  als  für  die  An- 
nahme einer  alleinigen  elektiven  primären  Vergiftung  der  GanglienzeUen. 

Machen  wir  im  Anschlüsse  an  unsere  klinischen  Erfahrungen  und 
an  die  anatomischen  Befunde  bei  der  akuten  Meningitis  und  der  „Pseudo- 
meningitis'^  die  sehr  plausible  Voraussetzung,  daß  von  den  Meningen 
her  das  schädigende  Agens  zugeführt  wird,  so  können  wir  mit  Leichtig- 
keit verstehen,  daß  die  Noxe,  welcher  Art  immer,  von  ihnen  und  der 
Spinalflüssigkeit  aus  in  gewisse  perivaskuläre  Räume  hineingelangt    und 
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von  dorther  sowohl  die  Gefaßwände  verändert^  speziell  auch  zu  Exsu- 
dationen und  Infiltrationn  yeranlaßt,  als  auch  das  Nervengewebe 
verletzt.  Macht  man  femer  für  die  akute  Poliomyelitis  die  gleiche  An- 
nahme wie  für  die  epidemische  Meningitis,  daß  die  Krankheitsursache 
von  kommunizierenden  Lympbbahnen  aus,  z.  B.  der  Nasenschleimhaut 
in  die  Cerebrospinalflüssigkeit  und  in  die  Lymphräume  des  Bückenmarks 
und  Gehirns  hineingelangt,  so  läge  eine  befriedigende  Erklärung  des 
Zustandekommens  der  Krankheitsprozesse  vor. 

Warum  allerdings  und  zwar  gerade  bei  kindlichen  und  jugendlichen 
Personen  das  Gebiet  der  vorderen  Arterien  hauptsächlich,  keineswegs 
ausschließlich,  betroffen  wird,  wissen  wir  nicht.  Hier  könnten  be- 
sondere noch  unbekannte  Faktoren  in  Erage  kommen,  die  besonders  die 
anatomische  Beschaffenheit  der  Gefäß-  und  Lymphbahnen  betreffen.  Die 
gleiche  Annahme  besonderer  Dispositionen  zu  elektiven  Vergiftungen 
im  Kindes-  oder  im  jugendlichen  Alter  müssen  wir  aber  auch  machen, 
wenn  wir  von  der  CHABCOx'schen  Annahme  ausgehen. 

Nimmt  man  die  Hypothese  einer  Zuleitung  des  krankmachenden 
Virus  von  den  Meningen  her  an,  so  wissen  wir  wenigstens,  daß  überhaupt 
das  kindliche  und  jugendliche  Alter  besonders  dazu  disponiert  ist,  jeder 
Art  von  akuter  Meningitis,  mit  Ausnahme  der  syphilitischen,  zu  verfallen. 
Das  gilt  in  besonderem  Grade  für  die  epidemische  Meningitis,  aber  auch 
mit  größerer  Einschränkung  für  die  tuberkulöse. 

Absolut  sichere  Klarheit  würden  wir  erst  dann  haben,  wenn  die 
schädigende  Noxe,  vor  allem  in  Gestalt  von  Mikroorganismen  oder  irgend- 
welchen Toxinen,  direkt  irgendwo  im  Körper,  vor  allem  im  Zentral- 
nervensystem, seinen  Hüllen  und  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  nachge- 
wiesen werden  könnte.  Gegenüber  dieser  Feststellung  hat  der  Streit, 
ob  ein  Teil  des  Nervensystems  zuerst  allein  oder  mehrere  Gewebe  zu- 
gleich geschädigt  werden,  ein  untergeordnetes  Interesse.  Im  Nerven- 
system selbst  hat  man  bisher  auch  in  frischen  Fällen  bekanntlich 
Mikroorganismen  nicht  mit  Bestimmtheit  finden  können.  Auf  ihren  Be- 
fund einzelner  Kokken  legen  Bülow-Hansen  und  Harbitz  kein  Gewicht. 
Eixperimente  wie  z.  B.  die  von  Hoche  lehren  aber,  daß  künstlich  in 
das  Rückenmark  eingebrachte  Mikroorganismen  leicht  wieder  schwinden 
können.  Auch  werden  sie  selbst  bei  der  epidemischen  Meningitis  nach 
Ja£0£R  vielfach  nur  nach  langem  Suchen  und  dann  nur  sehr  spärlich 
Torgefunden. 

Es  war  daher  von  besonderem  Interesse,  in  möglichst  frühen  Stadien 
der  Erkrankung  die  durch  Lumbalpunktion  entleerte  Spinalflüssigkeit  zu 
untersuchen.  Das  geschah  zuerst  in  einem  von  mir  1897  beobachteten 
Falle,  wenn  auch  erst  11  Tage  nach  dem  Einsetzen  einer  doppelseitigen 
Arm-  und  Halsmuskellähmung  bei  einem  5  jährigen  Knaben.  ^)    Es  fanden 

^)  ScHULTZE,  Zur  Ätiologie  der  akuten  Poliomyelitis,  Münch.  med.  Woch. 
1898  Nr.  38. 
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sich  viele  „gonokokkenähnliche'^  MikroorgaDismen  vor,  die  das  Aussehen 
der  Meningokokken  zeigten,  sich  aber  nur  in  der  Spinalflüssigkeit 
selbst;  nicht  in  Zellen  vorfanden  und  steril  waren.  Später  haben  dann 
CoüEMONT  und  Bonne  ^)  in  einem  Falle  von  „Myelite  ascendante  ante- 
rieure  aigue",  der  unter  dem  Symptomenbilde  einer  LANDEY'schen  Para- 
lyse verlief,  sowohl  in  der  Medulla  spinalis  selbst  als  in  der  Spinalflüssig- 
keit Diplokokken  gefunden,  die  gewisse  Eigenschaften  mit  denjenigen 
der  Pneumokokken  und  der  Meningokokken  gemeinsam  hatten,  die  sie 
aber  für  eine  spezielle  Art  von  Streptokokken  ansehen.  Andrerseits 
haben  in  jüngster  Zeit  Guinon  und  Rist^)  in  zwei  Fällen  von  akuter 
Poliomyelitis  bei  zwei  Geschwistern  Lumbalpunktionen  bei  dem  einen 
Kinde  7,  bei  dem  anderen  14  Tage  nach  dem  Beginne  der  Erkrankung 
gemacht,  aber  weder  Leukocyten  noch  Mikroorganismen  vorgefunden. 
Sie  bekämpfen  darum  die  Ansicht  von  Baymond  und  Sicabd,  die  auf 
Grund  eines  Befundes  von  polynukleären  Zellen  in  der  Spinalflüssigkeit 
in  einem  Falle  von  Cerebrospinalmeningitis,  die  unter  dem  Bilde  einer 
Poliomyelitis  auftrat,  die  Unität  dieser  Erkrankungen  wollen.  Lymphocyten 
allein  in  frischen  Fällen  haben  sowohl  Achakd  und  Gbenel^),  als  auch 
M.  Guinon  und  Pabis  *)  gefunden  und  auf  begleitende  Meningitis  bezogen. 
Im  Jahre  1903  hatte  ich  Gelegenheit,  von  neuem  einen  Fall  von 
akuter  Poliomyelitis  zu  untersuchen,  der  wie  der  erste  hier  mitgeteilte 
unter  dem  Bilde  einer  akuten  aufsteigenden  „LANDEY'schen"  Paralyse 
verlief. 

Es  handelte  sich  um  ein  9  ^j^  jähriges  Mädchen,  das  bis  auf  gelegentliche 
Halsentzündungen  stets  gesund  war  und  von  gesunden  Eltern  abstammt.  Am 
8.  X.  1903  war  es  draußen  auf  dem  Felde,  nachdem  es  sich  schon  ein  paar 
Tage  vorher  etwas  müde  gefühlt  hatte,  und  wurde  dort  „vielleicht  etwas 
durchnäßt".  Am  9.  nichts  Besonderes.  Am  10.  fiel  der  Mutter  auf,  daß 
das  Eünd  mit  dem  rechten  Fuße  hinkte.  Am  11.  ging  es  mit  dem 
Treppensteigen  nicht  mehr  recht;  beim  Gehen  fiel  das  Kind  öfters  hin.  Am 
Abend  dieses  Tages  konnte  die  Treppe  zum  Schlafzimmer  nicht  mehr  er- 
stiegen werden;  die  Kleine  wurde  deshalb  hinaufgetragen. 

Am  12.  morgens  konnte  das  Kind  das  Bett  nicht  mehr  verlassen  und 
fast  gar  nicht  mehr  stehen  und  gehen.     Die  Arme  waren  noch  gut  bewegbar. 

Am  Abend  des  gleichen  Tages  schien  es  aber  der  Mutter,  als  wenn  das 
Kind  geringere  Kraft  in  den  Händen  hätte;  auch  verschluckte  es 
sich  oft.  Außerdem  wurde  an  diesem  Tage  über  Schmerzen  im  rechten 
Beine  geklagt. 

Am  13.:  Parese  der  Arme;  der  Kopf  konnte  nicht  mehr  in  normaler 
Weise  aufrecht  erhalten  werden.     Auch   im   linken  Beine  Schmerzen,    die 


^)  CouKMOXT  et  Bonne,  „Syndrome  de  Landry  par  l^sions  exclusives 
des  comes  anterieurs".     Archives  de  neurologie  1899  S.  353. 

^)  L.  Guinon  et  Rist  (Rev.  mens,  des  Maladies  de  Tenfance  1903  Oct. 

^)  Revue  neurologique  (Sitzungsbericht)  1903. 

*)  „Paralysie  infantile  avec  rSaction  m^ning^e,  Compt.  rend.  de  la  Societö 
des  hopitaux  de  Paris  1903  S.  673. 
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80  stark  wurden,  daß  das  Kind  ihretwegen  erst  gegen  4  Uhr  nachts  ein- 
schlafen konnte. 

Störungen  seitens  der  Blase  und  Mastdarms,  sowie  seitens  des  Gehirns  fehlten. 

Bei  der  am  14.  X.  erfolgten  Aufnahme  des  Kindes  in  die  Klinik  hestand 
hereits  eine  völlige  motorische  schlaffe  Lähmung  beider  Beine 
mit  Fehlen  sämtlicher  Sehnenreflexe,  femer  eine  starke  Parese  beider 
Arme  und  eine  Lähmung  der  den  Kopf  aufrecht  haltenden  Muskeln.  Die 
Bauchmuskeln  spannen  eich  noch  ein  wenig  an,  die  Bauchdeckenreflexe  sind 
vorhanden.  Die  Facialismuskeln  agieren ;  nur  erscheint  die  Kraft  des  Angen- 
schlusses  geringer.  Die  Zunge  normal,  ebenso  die  Sensibilität  am  ganzen 
Körper  nach  jeder  Bichtung.  Keine  Nackenstarre ;  nur  Klagen  über  Schmerzen 
im  linken  Beine  beim  Aufsetzen. 

In  der  Nacht  zum  15.  X.  heftige  Schmerzen  in  dem  genannten 
Bein;  am  15.  das  Schlucken  noch  erschwerter.  Bei  der  elektrischen  Unter- 
suchung der  Beinmuskeln  die  direkte  faradische  Erregbarkeit  fehlend:  keine 
Entartungsreaktion. 

Also  im  ganzen  das  klare  Bild  einer  aufsteigenden  Poliomyelitis 
mit  dem  Typus  des  LANDRY^schen  Symptomenkomplexes.  Temperaturen 
normal,  nur  am  16.  X.  früh  37,1. 

Am  16.  X.  die  erste  Lumbalpunktion.  Der  Druck  erheblich 
gesteigert:  360  mm;  nach  Ablassen  von  10  ccm  noch  200  mm  Druck.  Die 
entleerte  Flüssigkeit  ist  klar  und  läßt  im  Brutofen  nach  24  Stunden  zahlreiche 
Diplokokken  und  Kokken  erkennen. 

Am  17.  X.  Schmerzen  in  beiden  Beinen,  Kopfschmerzen,  geringe 
Nackensteifigkeit;  aber  auch  spontane  Bewegungen  der  ersten  und 
zweiten  Zehe  rechts  möglich. 

Zweite  Lumbalpunktion:  Druck:  320  mm;  nach  Entleerung  von 
8  ccm  nur  noch  120;  die  Flüssigkeit  wasserhell,  mit  direkt  wahrnehmbaren 
reichlichen  Diplokokken.  Sogleich  nach  der  Punktion  deutliche  Zu- 
nahme der  Bewegbarkeit  der  Zehen  und  der  Kraft  des  rechten  Armes 
und  besonders  des  Händedrucks,  beides  Erscheinungen,  die  nicht  wohl  auf 
einen  Einfluß  der  Suggestion  bezogen  werden  können,  sondern  auf  die  Druck- 
entlastung selbst. 

Angesichts  dieser  augenscheinlichen  Besserung  mußte  schon  aus  thera- 
peutischen Gründen  mit  den  Lumbalpunktionen  fortgefahren  werden.  Zwar 
blieb  eine  am  18.  X.  vorgenommene  erfolglos,  aber  eine  vierte  am  19.  X. 
ergab  nur  noch  einen  Druck  von  210  mm,  so  daß  nur  noch  6  ccm  entleert 
zu  werden  brauchten.  Die  entleerte  Flüssigkeit  enthielt  etwas  reichlichere 
Flöckchen,  aber  nur  noch  ganz  vereinzelte  Diplokokken  neben  zahlreicheren 
Leukocyten. 

Nach  der  Punktion  keine  deutliche  Besserung  der  Lähmungserscheinungen, 
die  aber  von  nun  an  immer  weiter  vorwärts  schritt,  so  daß  am  20.  außer 
der  schon  am  18.  eingetretenen  deutlichen  aktiven  Streckbewegung  beider 
Unterschenkel  auch  eine  geringe  Beugung  und  Streckung  des  linken  Ober- 
schenkels möglich  wurde.  Dabei  war  aber  noch  immer  ein  stärkeres  Vor- 
springen der  Nackenmuskeln  wahrnehmbar,  wenn  der  Kopf  passiv  nach  vom 
bewegt  wurde,  während  die  seitlichen  Bewegungen  desselben  frei  blieben. 
Auch  bestand  eine  geringe  Papillendiflerenz,  so  daß  die  rechte  Pupille  weiter 
war  als  die  linke. 

In  den  folgenden  Tagen  bestanden  noch  immer  Schmerzen  in  den  Beinen, 
sowie  Nackensteifigkeit;  aber  die  Besserung  machte  im  übrigen  langsam 
weitere  Fortschritte.     Am  26.  X.   wich   auch   der   letzte   Best   der  Nacken- 
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Steifigkeit ;  der  Kopf  der  Kranken  konnte  wieder  aktiv  etwas  aofrecht  gehalten 
werden.  Die  elektrische  Erregbarkeit  zeigte  einfache,  aber  sehr 
starke  Herabsetzung,  beziehentlich  Aufgehobensein  in  verschiedenen  Muskeln 
der  Beine  fdr  den  faradischen  Strom,  sowohl  für  direkte  als  für  indirekte 
Reizung.  Für  den  galvanischen  Strom  war  sie  herabgesetzt;  eine  träge 
Beaktion  fehlte,  auch  bei  späteren  Untersuchungen. 

Am  Entlassungstage  der  Kranken,  den  7.  II.  04,  zeigten  die  Peroneus- 
muskeln  links  ziemlich  gute  Kraft,  rechts  nur  schwache.  Dagegen  agierte 
der  rechte  Muse,  quadrioeps  rechts  besser  als  der  linke,  so  daß  der  passiv 
gestreckte  rechte  Unterschenkel  in  dieser  Lage  kurze  Zeit  hindurch  gehalten 
werden  konnte,  was  links  nicht  möglich  war.  Die  Patellarreflexe  fehlten 
noch  beiderseits,  die  Achillessehnenreflexe  waren  wieder  deutlich.  Die  Arme 
hatten  bis  auf  einzelne  Fingermuskeln  im  wesentlichen  ihre  Kraft  wieder  erlangt. 

Am  26.  IV.  04  waren  noch  deutliche  Reste  einer  Parese  im  rechten 
Peroneusgebiete  erkennbar;  die  Elraft  der  Quadricipites  hat  sich  weiter  ge« 
bessert,  war  aber  noch  gering  gegenüber  Widerstandsbewegungen.  Das  Kind 
konnte  mit  Unterstützung  gehen,  knickte  aber  leicht  in  den  Knieen  ein. 

An  den  Händen  war  links  die  Adduktion  des  kleinen  Fingers  nicht  ganz 
möglich  und  der  vierte  Finger  nicht  völlig  in  den  Phalangealgegenden  streck- 
bar;   im  übrigen  waren  die  Bewegungen  ausgiebig  und  sogar  normal  kräftig. 

Die  Patellarsehnenreflexe  ganz  schwach  auslösbar. 

Später  besserte  sich  der  Zustand  noch  weiter,  so  daß  das  Kind  am 
25.  II.  05  allein  gehen  konnte,  wenn  auch  noch  langsam.  Nur  war  die 
Hebung  der  Fußspitzen  noch  nicht  mit  völlig  normaler  Kraft  möglich.  Die 
Brust-,  Rücken-  und  Armmuskulatur  mit  Einschluß  der  Hände  war  wieder 
normal,  ebenso  die  Reflexe. 


Es  hatte  sich  also  auch  in  diesem  Falle,  wie  schon  so  oft,  die  akute 
Poliomyelitis  nicht  mit  einem  Schlage  oder  auch  nur  im  Laufe  von 
24  Stunden  zur  völligen  Höhe  entwickelt,  sondern  langsamer  unter  dem 
Bilde  einer  LANDBY^schen  Paralyse,  wie  in  dem  eingangs  der  Ab- 
handlung beschriebenen,  während  in  einem  früheren,  von  mir  untersuchten 
und  von  J.  Hoffmann  ^)  seinerzeit  genauer  veröffentlichten  Falle  von 
aufsteigender  Paralyse  nur  eine  leichtere  diffusere  Myelitis  nebst  Menin- 
gitis sich  vorfand.  Im  Unterschiede  von  jenen  war  bei  dem  eben  be- 
schriebenen Falle  die  Erkrankung  zwar  auch  von  großer  Extensivität,  aber 
verhältnismäßig  schwacher  Intensität,  da  sich  die  Lähmungserscheinungen 
fast  ganz  zurückbildeten.     Zeichen  einer   multiplen  Neuritis   fehlten.^ 


^)  J.  Hoffmann,  Ein  Fall  von  akuter  aufsteigender  Paralyse,  Arch.  f. 
Psychiatrie  Bd.  XV  p.  140. 

^  Irgendwelche  Veranlassung,  in  diesen  wie  in  den  anderen  beobachteten 
Fällen  entsprechend  einer  Annahme,  die  Rollt  (Münch.  med.  Wochenschr. 
Jahrg.  50  Nr.  30  u.  31)  gemacht  hat,  primäre  in  den  feineren  Muskelästen 
entstandene  Polyneuritiden  anzunehmen,  die  sich  auf  das  Rückenmark  fort* 
geleitet  haben,  liegt  nicht  vor.  Ebensowenig  ist  es  irgendwie  wahrscheinlich, 
daß  das  schädliche  Agens  zugleich  auf  das  zentrale  Nervensystem  und  die 
peripheren  Nerven  eingewirkt  habe.  Diese  Annahmen  sind  offenbar  aus  der 
Erfahrung  hervorgegangen,  daß  vielfach  eine  aufsteigende  Neuritis  dem  Bilde 
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Daß  sich  ferner  in  dem  eben  geschilderten  Falle  zugleich  eine  Meningitis 
entwickelt  hatte,  wird  durch  den  Punktionsbefund,  durch  die  Anwesen- 
heit von  Leukocyten  und  durch  das  Symptom  der  Nackensteifigkeit  durch- 
aus wahrscheinlich  gemacht,  wenn  auch  nicht  sicher  erwiesen. 

Ob  die  gefundenen  Diplokokken  den  JÄGEE-WEiCHSELBAUM'schen 
entsprechen,  muß  dahingestellt  bleiben,  da  entscheidende  Kulturversuche 
nicht  gemacht  werden  konnten,  und  da  man  sie  nicht  intrazellular  vor- 
fand. Daß  es  sich  aber  nicht  um  zufällige  Beimengungen  gehandelt  hat^ 
ist  bei  ihrer  Reichlichkeit,  die  bei  dem  Abklingen  des  Krankheits- 
prozesses rasch  nachließ,  um  so  wahrscheinlicher,  als  wir  bis  dahin  bei 
unseren  vielfachen  Lumbalpunktionen  anderer  Kranken  sie  nie  vor- 
gefunden hatten. 


Wir  fanden  indes  später  in  einem  anderen  Falle  von  zuerst  pro- 
gressiver, später  remittierender,  schließlich  aber  tödlich  endender  Lähmung 
Diplokokken  vor.  Diese  Lähmung  beruhte  nicht  auf  Poliomyelitis,  sondern 
auf  einer  diffuseren  Erkrankung  des  Kückenmarkep  und 
der  Meningen. 

Bei  einem  15  jährigen  Kindermädchen,  das  bis  auf  Masern  in  der  Kind- 
heit vorher  stets  gesund  gewesen  war,  entwickelte  sich  Anfang  Sept.  1901 
Hinken  des  linken  Beines.  8  Tage  später  stellten  sich  im  oberen 
Teile  des  Eückens  Schmerzen  ein,  die  etwa  3  Tage  lang  dauerten  und 
mit  gleichzeitiger  Lähmung  des  linken  Beines  sich  verbanden.  Nach 
weiteren  8  Tagen  entstand  auch  eine  Lähmung  des  rechten  Beines  und 
eine  Erschwerung  des  Harnlassens.  Als  das  kräftig  gebaute  Mädchen  am 
24.  IX.  1901  in  die  Klinik  aufgenommen  wurde,  waren  ganz  leichte  Tem- 
peratursteigenmgen  bis  auf  37,4  des  Morgens  und  37,7  des  Abends  inner- 
halb der  ersten  5  Tage  ihres  Aufenthaltes  im  Krankenhause  zu  konstatieren. 
Vom  29.  IX.  ab  entwickelte  sich  stärkeres  remittierendes  Fieber,  das  am 
4.  X.  nachmittags  bis  auf  40,0  in  die  Höhe  stieg,  sich  alsdann  aber  wieder 
langsam  verminderte  und  vom  18.  XI.  an  zunächst  verschwand.  Die  Kranke 
hatte  frische  Gesichtsfarbe  und  ließ  bei  der  Untersuchung  der  inneren  Organe 
keine  Anomalie  erkennen.  Auch  die  Wirbelsäule  war  normal  konfiguriert 
und  normal  beweglich,  nur  in  ihrem  oberen  Teile  druckempfindlich.  Aber 
es  bestand  eine  motorische  Lähmung  beider  Beine  mit  gesteigerten 
Sehnenreflexen  und  mit  Babinski,  nebst  Incontinentia  alvi.  Dabei  war  auch 
die  Sensibilität  für  alle  Qualitäten  von  der  vierten  Eippe  an  nach  abwärts 
herabgesetzt  oder  gar  erloschen,  also  das  Bild  einer  nahezu  vollständigen 
Querläsion  innerhalb  des  dorsalen  Teiles  der  Medulla  spinalis  gegeben.  Die 
Funktion  des  Oehims  und  der  Gehirnnerven  war  normal ;  im  Augenhintergrund 
nichts  Krankhaftes. 

Bei  einer  am    26.  IX.  Ol    vorgenommenen  Lumbalpunktion   betrug    der 

der  aufsteigenden  Paralyse  zugrunde  liegt.  Es  wird  dabei  aber  die  Häufigkeit 
der  akuten  aufsteigenden  Poliomyelitis  unterschätzt,  die  gerade  in  neuester 
Zeit  besonders  oft  beschrieben  wurde  (vgl.  die  entsprechenden  Angaben  weiter 
oben).  Einer  der  letzten,  dem  meinen  ganz  ähnlichen,  obduzierten  Fälle  ist 
der  schon  erwähnte  Fall  von  Mönckeberg. 
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Druck  230  mm  Wasser.  Die  entleerte  Flüssigkeit  war  klar,  hatte  ein  spe- 
zifisches Gewicht  von  1013,  enthielt  Eiweiß,  aber  keinen  Zucker.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  des  Trockenpräparats  wurden  einzelne  Diplo- 
kokken gefunden,  die  sich  in  Kulturpräparaten  zahlreicher  vorfanden. 

Als  das  aus  unbekannter  Ursache  3  Tage  nach  der  ersten  Punktion  ent- 
8tandene  Fieber  wieder  im  Abklingen  begriffen  war,  wurde  am  8.  X.  die 
zweite  Lumbalpunktion  vorgenommen.  Der  Druck  betrug  diesmal  nur  200  mm ; 
es  wurden  20  ccm  entleert,  Diplokokken  nicht  mehr  gefunden.  Nach  einer 
dritten  am  18.  X.  gemachten  Lumbalpunktion  wurden  etwa  24  ccm  abgelassen, 
da  der  Anfangsdruck  350  betrug.  Dann  stellte  sich  allmählich  eine  Besserung 
ein,  so  daß  am  29.  X.  das  linke  Bein  gegen  den  Bumpf  angezogen  und  ge- 
streckt, der  Fuß  bewegt  werden  kann.  Auch  die  Inkontinenz  hat  sich  er- 
heblich vermindert. 

Am  2.  XI.  kann  sich  die  Kranke  im  Bette  allein  aufrichten,  am  9.  XI. 
sogar,  von  beiden  Seiten  gestützt,  ein  paar  Schritte  gehen. 

Am  20.  XI.  ist  das  Gehen  sogar  ohne  Unterstützung  möglich, 
der  Gang  etwas  spastisch-paretisch.  Da  entsteht  ohne  nachweisbare  Ursache 
vom  30.  XI.  eine  erneute  Verschlimmerung  mit  Klagen  über  Bückenschmerzen 
und  unter  Druckempfindlichkeit  der  oberen  Brustwirbel,  aber  ohne  jede  Tem- 
peratursteigerung. 

Am  2.  XU.  ist  das  rechte  Bein  wieder  leicht,  am  3.  XII.  ganz  gelähmt, 
auch  das  linke  stark  geschwächt.  Auch  die  vorher  stark  verminderte  Sen- 
sibilitätsstörung wird  wieder  stärker.  Eine  am  6.  XII.  vorgenommene  vierte 
Lumbalpunktion  zeigt  einen  noch  immer  erhöhten  Druck  der  Cerebrospinal- 
£üssigkeit  bis  auf  200  mm ;  in  den  abgelassenen  20  ccm  finden  sich  vereinzelte 
Diplokokken,  die  in  einer  späteren  Punktionsflüssigkeit  vom  1 2.  XU.  fehlen, 
wenngleich  der  Druck  diesmal  bis  zu  300  mm  betrug. 

Eine  Besserung  wird  aber  nicht  erzielt;  im  Gegenteil  entstehen  sogar 
Dekubitusgeschwüre.  £rst  später,  Anfang  Jan.  1902  stellt  sich  allmählich 
von  neuem  Besserung  ein;  im  Sommer  1902  ist  zwar  das  Gehen  nicht  möglich, 
aber  das  linke  Bein  kann  im  Knie  gebeugt  und  etwas  gestreckt  werden, 
während  im  rechten  Knie  nur  Beugung  möglich  ist.  Die  Dorsal-  und  Plantar- 
flektion  beider  Füße  ist  nur  in  geringer  Ausdehnung  möglich.  Um  die  ent- 
standenen Spasmen  zn  beseitigen,  wurden  Ende  Okt.  1902  in  der  chirurgischen 
Klinik  mehrere  Tenotomieen  vorgenommen,  und  nachher  ein  großer  Becken- 
gipsverband bis  zu  den  Zehen  angelegt. 

Am  20.  I.  03  waren  die  gesetzten  Wunden  verheilt  und  die  Beuge- 
kontrakturen  beseitigt.  Aber  es  bestand  noch  immer  Dekubitus,  besonders 
auch  am  Gesäß,  der  trotz  aller  Pflege  auch  in  der  medizinischen  Klinik  später 
immer  mehr  zunahm.  Er  führte  allmählich  zu  septischer  Infektion,  der  die 
Kranke  am  15.  I.  04  erlag.  Die  Lähmungen  an  sich  hatten  keine  weiteren 
Fortschritte  gemacht,  die  Arme  blieben  stets  frei;  niemals  Intentionszittem 
und  niemals  Nystagmus.     Die  Incontinentia  alvi  blieb  bestehen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Bückenmarkes,  die  Herr 
Dr.  FiNKELNBURO  vomahm,  ergab  das  gewöhnliche  Bild  einer  difiusen 
chronischen  Myelitis  des  Dorsalteiles,  mit  Beteiligung  auch  der  grauen 
Substanz,  und  mit  typischen  sekundären  Degenerationen  nach  oben  und  nach 
unten  hin.  Die  Gefäße  waren  zum  guten  Teile  mit  Körnchenzellen  ein- 
gescheidet.  Die  Meningen  in  ziemlich  starker  Zirkumferenz  stark  ver- 
dickt, ohne  Bundzellenanhäufungen.  Achsencylinder  und  Markscheiden  gleich- 
mäßig atrophisch;  es  fehlte  also  auch  das  anatomische  Bild  einer  muljtiplen 
Sklerose.    Die  Medulla  oblongata  und  der  Pons  zeigten  keine  Veränderungen. 
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Interessant  ist  an  diesem  Falle  zunächst  der  eigentümliche  progressive^ 
zeitweilig  stark  remittierende  Erankheitsverlauf,  der,  wie  es  schien,  durch 
die  Yomahme  70n  Lumbalpunktionen  zuerst  günstig  beeinflußt  wurde,  der 
aber  im  übrigen  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  Verlaufe  mancher  rascher 
einsetzenden  Fälle  Ton  multipler  Sklerose  mit  ihren  starken  Remissionen 
hatte.  Auch  konnte  eine  Zeitlang  geradezu  an  eine  Kompression  durch 
einen  Tumor  gedacht  werden.  Offenbar  lag  aber  eine  infektiöse  Meningo- 
Myelitis  vor,  deren  Ursache  sehr  wohl  die  gefundenen  Diplokokken  sein 
konnten,  die  allerdings  nicht  mit  Meningo-  oder  Pneumokokken  iden- 
tifiziert zu  werden  vermochten.  Eine  Infektionsquelle  in  irgend  einem 
Organe  ließ  sich  nicht  nachweisen. 

In  einem  dritten  Falle  endlich,  bei  welchem  die  Diagnose  auf 
eine  akute  Meningitis  gestellt  werden  mußte,  fanden  sich  bei  ver- 
schiedenen Lumbalpunktionen,  die  auch  zu  therapeutischen  Zwecken  vor- 
genommen wurden,  außer  zahlreichen  Leukocyten  in  der  klaren,  aber 
zahlreiche  weiße  Flöckchen  enthaltenden  Flüssigkeit  ebenfalls  mehrmals 
Diplokokken  vor.  Der  Druck  der  Flüssigkeit  hatte  bei  den  acht 
Punktionen  etwa  350  mm  betragen.  Die  Diplokokken,  auf  die  in  vier 
verschiedenen  Punktionsflüssigkeiten  untersucht  wurde,  waren  nur  einmal 
reichlich,  sonst  spärlicher  vorgefunden  worden,  einmal  erst  nach  Zentri- 
fugieren  nach  Zusatz  von  Alkohol.  Tuberkelbazillen  ließen  sich  nicht 
nachweisen. 

Die  Krankheit  hatte  sich  bei  einem  16  jährigen  kräftigen  Mädchen 
ohne  irgendwelche  nachweisbaren  unmittelbaren  Vorkrankheiten,  speziell 
ohne  Schnupfen  und  Ohrerkrankung  ziemlich  rasch  entwickelt.  Nach 
mehrtägigen  Kopfschmerzen  trat  bereits  Bewußtlosigkeit  ein,  die 
später  nur  selten  und  nicht  lange  verschwand.  Die  Temperaturen  waren 
von  mäßiger  Höhe,  bis  etwa  39,4;  nur  einmal  des  Morgens  39,7  mit 
Typus  inversus.  Im  übrigen  die  klassischen  Symptome  einer  Meningitis 
mit  Beteiligung  der  basalen  Nerven.  Die  Krankheitsdauer  betrug  etwa 
14  Tage. 

Bei  der  Autopsie  fand  sich  trotz  des  Diplokokkenbefundes  dennoch 
eine  tuberkulöse  Meningitis  vor,  aber  es  ließen  sich  in  den  Meningen 
auch  in  geringer  Zahl  Diplokokken  auffinden  (Dr.  Bebnh.  Fischer), 
und  zwar  von  der  gleichen  Art,  wie  sie  sich  zugleich  auch  in  geringer 
Zahl  in  bronchopneumonischen  Herden  in  der  Leiche  nachweisen  ließen. 
Es  fanden  sich  nämlich  in  der  Lunge  außer  Miliartuberkulose,  die  auch 
sonst  im  Körper  verbreitet  war  und  offenbar  aus  verkästen  Bronchial- 
drüsen stammte,  in  beiden  Unterlappen  zerstreute  erbsengroße  pneu- 
monische Herde  vor. 

Es  hatte  sich  somit  um  keine  zufällige  Verunreinigung  der  Punktions- 
flüssigkeit mit  Diplokokken  gehandelt,  wie  wir  schon  fürchteten.  Wir 
haben  auch  sonst  trotz  genauer  Untersuchung  weder  früher  noch  später 
bei  anderen  Lumbalpunktionen  Diplokokken  vorgefunden,  abgesehen  von 
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einem  Falle  von  chronischer  Hydrocephalie,  bei  denen  sehr  yereinzelte 
vorgefunden  wurden. 

Jedenfalls  ist  also  Vorsicht  in  der  Deutung  der  Kokkenfunde  auch 
für  die  Diagnose  der  epidemischen  Meningitis  geboten  und  es  wird  sich 
erst  bei  noch  viel  häufigeren  und  genaueren  Untersuchungen,  besonders 
auch  bakteriologischer  Art  über  die  Krankheitserreger  bei  Poliomyelitis, 
über  ihre  etwaige  einheitliche  oder  nicht  einheitliche  Natur,  und  endlich 
über  ihre  Beziehungen  zur  epidemischen  Meningitis  etwas  Abschließendes 
feststellen  lassen.  Fürs  erste  muß  jedenfalls  der  Weg  weiter  yerfolgt 
werden,  in  möglichst  frischen  Fällen  von  akuter  Poliomyelitis  die  Lumbai- 
flüssigkeit zu  untersuchen;  und  es  mag  die  Mitteilung  auch  vereinzelter 
derartiger  Fälle  damit  entschuldigt  werden,  daß  man  sie  eben  nur  selten 
zur  Untersuchung  bekommt. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XXn. 

Fig.  1.  Ausbreitung  der  akuten  Poliomyelitis  und  der 
akuten  Meningitis  in  der  Lendenanschwellung.  Die  erkrankten 
Abschnitte  der  grauen  Substanz  sind  dunkel  punktiert,  um  einen  großen  Teil 
der  Gefäße  starke  Zellenanhäufnngen.  Die  infiltrierten  Teile  der  Pia  stärker 
punktiert. 

Eig.  2.  Aus  dem  Lendenteil  des  Kückenmarkes.  Die  meningitische  Zell* 
infiltration  bei  stärkerer  Vergrößerung. 

Fig.  3.  Zellinfiltration  der  grauen  Substanz.  Die  beiden 
Arten  von  den  im  Text  beschriebenen  Zellen  deutlich  erkennbar. 


Nachdruck  verboten. 
Übersetzungsrecht  vorbehalten. 


XXXI. 

über  „Paget'sche  Krankheit". 

(Paget's  disease  of  the  nipple.) 

Von 

Dr.  Georg  Hirschel, 

Assisteuten  der  Heidelberger  chirurgischen  Klinik,  früherem  Assistenten  des  patholog.  Institutes. 

Hiem  Tafel  XXni  nid  1  Figur  im  Text. 


Im  Jahre  1874  hat  James  Paget  (1)  eine  seltene  Erkrankung  der 
weiblichen  Brustwarze  beschrieben,  die  nach  ihm  ihren  Namen  erhielt. 
Die  Krankheit  befiel  Frauen  im  Alter  von  40 — 60  Jahren  und  begann 
mit  einer  Affektion  der  Warze  und  des  Warzenhofes,  welche  eine  ge- 
rötete, fein  granulierte  Oberfläche  hatten.  Die  ganze  Decke  der  Epi- 
dermis schien  entfernt  zu  sein,  das  Aussehen  ähnelte  einem  ganz  akuten 
Ekzem  und  glich  einer  akuten  Balanitis.  Dabei  wurde  eine  klare  gelb- 
liche Flüssigkeit  entleert,  und  es  bestanden  stechende  und  brennende 
Schmerzen.  Meist  breitete  sich  die  Affektion  nicht  über  den  Warzenhof 
hinaus  aus,  in  einigen  Fällen  bestand  Tendenz,  denselben  zu  überschreiten 
und  sich  weiter  auszudehnen. 

Bisweilen  bot  die  Erkrankung  alle  Zeichen  des  gewöhnlichen  chroni- 
schen Ekzems  mit  kleinen  Bläschen  und  konstanter  schleimiger  Ezsudation, 
in  anderen  Fällen  sah  sie  mehr  wie  Psoriasis  aus.  Eine  Behandlung 
dieser  Brustwarzenaffektion  war  immer  resultatlos,  in  allen  Fällen  folgte 
innerhalb  zweier  Jahre  Brustdrüsenkrebs  nach. 

Das  Karcinom  ging  niemals  von  der  erkrankten  Hautstelle  aus, 
sondern  entstand  in  der  Substanz  des  Drüsengewebes  unterhalb  und  nicht 
weit  von  der  erkrankten  Haut,  immer  blieb  zwischen  dieser  und  dem 
Karcinom  der  Drüse  ein  deutlicher  Zwischenraum  scheinbar  gesunden 
Gewebes.  Der  Krebs  bot  nichts  Besonderes,  der  Ausgang  war  der 
gleiche,  Rezidive  nach  der  Operation,  Beteiligung  der  Lymphdrüsen  und 
entfernter  Teile. 
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Diese  Beobachtungen  Paget's  bezogen  sich  auf  15  Fälle.  Paget 
hob  noch  das  Auftreten  von  Karcinomen  nach  gewissen  Hautkrankheiten 
hervor,  wie  er  es  an  anderen  Körperstellen  beobachtet  hatte :  Glans  penis, 
Unterlippe  etc.  Das,  was  der  Autor  in  seiner  Publikation  hervorheben 
und  betonen  wollte,  bestand  darin,  daß  sich  nach  harmlos  geltenden  Haut- 
afifektionen,  wie  Ekzem  und  Psoriasis,  sowie  nach  einfachen  Schrunden, 
wenn  sie  an  der  Brustwarze  sitzen,  verhältnismäßig  leicht  und  oft  Krebs 
der  Brust  entwickelt. 

Mit  dieser  „Paget's  disease"  haben  Isich  in  der  nächsten  Zeit  eine 
große  Anzahl  englischer,  amerikanischer  und  französischer  Autoren  be- 
schäftigt, in  Deutschland  wurde  dieser  Aifektion  zunächst  geringere  Be- 
achtung zuteil. 

Je  mehr  aber  derartige  Fälle  in  der  Literatur  beschrieben  wurden, 
desto  größer  wurde  nach  und  nach  die  Konfusion  in  der  Auffassung 
dieser  Krankheit. 

Teilweise  wurde  über  ganz  abweichende  Krankheitsbilder  als  „Paget's 
disease"  berichtet,  sowohl  bei  der  Auffassung  der  vorausgegangenen 
Hautaffektion,  als  auch  bei  Beurteilung  des  nachfolgenden  Krebses,  ob 
es  sich  um  Drüsen-  und  Epithelialkarcinom  handelte. 

Schon  im  Jahre  1877  beschrieb  Butlin(2)  vier  Fälle  dieser  Krank- 
heit, wobei  zwei  derselben  das  Aussehen  eines  Epithelioms  hatten,  während 
die  zwei  anderen  mehr  einem  Drüsenkarcinom  glichen.  Er  kam  zu  dem 
Resultate,  daß  das  Ekzem  und  der  Krebs  bei  Paget's  disease  im  großen 
ganzen  die  Erscheinung  einer  Erkrankung  des  Epithels  vorstellen. 

Ahnlich  sprach  sich  Tbentham(3)  in  seiner  Publikation  über  zwei 
Fälle  aus,  auch  er  glaubte,  daß  das  Karcinom  vom  Epithel  ausging. 

Im  Jahre  1880  erschienen  diesbezügliche  Veröffentlichungen  von 
Welply(4),  Morris  (5),  Law80n(6)  und  Forrest  (7). 

Morris  sah  zwei  Fälle,  in  welchen  sich  das  Ekzem  bis  über  den 
Warzenhof  hinaus  ausbreitete  imd  wobei  beidemal  ein  tiefes  Hautgeschwür 
bestand.  Das  Karcinom  hatte  drüsigen  Charakter.  Lawson  stellte  einen 
Fall  von  Ekzem  der  Warze  vor,  wo  die  Brust  exstirpiert  und  mikro- 
skopisch untersucht  wurde.  Das  Resultat  war  die  Diagnose  auf  Adeno- 
fibrom  resp.  Adenolipom,  die  Haut  aber  hielt  er  für  den  Sitz  einer 
„malignant  papillary  dermatitis"  —  wofür  er  überhaupt  das  PAGET'sche 
Ekzem  hielt  —  mit  stellenweiser  Degeneration  der  MALPiGHi'schen 
Schicht  bei  dicht  kleinzelliger  Infiltration  des  Coriums. 

Interessanter  war  die  Beobachtung  von  Forrest,  wo  sich  bei  einem 
72jährigen  Manne  nach  6  monatlichem  Ekzem  das  Karcinom  der  Brust- 
warze entwickelte.  Wie  weit  schon  die  Verwirrung  in  der  Auffassung 
der  ,.Paget's  disease"  gediehen  war,  zeigte  eine  Veröffentlichung  von 
MuNRo(8)  aus  dem  Jahre  1881. 

Neben  einem  als  PAGET'sche  Krankheit  aufzufassenden  Falle  be- 
schrieb er  einen  solchen,  bei  dem  neben  Ekzem  an  anderen  Körperteilen 
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auch  ein  solches  einer  Brustwarze  bestand.  Dasselbe  wurde  geheilt 
durch  Zinkvaseline,  ein  Karcinom  der  betrefifenden  Brust  bestand  nicht. 
In  demselben  Jahre  erschien  eine  Arbeit  von  Thin(9)  über  sechs  Fälle^ 
worin  er  zum  Schlüsse  den  schon  oben  erwähnten  Namen  „malignant 
papillary  dermatitis^  für  das  PAGET'sche  Ekzem  vorschlug. 

Weitere  Fälle  wurden  in  der  nächsten  Zeit  veröflFentlicht  von: 
Porter  (10),  Heywood  Smith  (11),  Napier(12)  und  T.  M'Call  Ander- 
son (13),  dieselben  haben  nichts  Bemerkenswertes  und  brauchen  deshalb 
nicht  näher  angeführt  zu  werden. 

Bemerkenswert  ist  nur  der  Umstand,  daß  jetzt  verschiedene  Stimmen 
laut  wurden,  die  davor  warnten,  jedes  Ekzem  der  Brust  als  Paget's 
disease  aufzufassen. 

Napier  glaubte,  daß  unter  Paget's  disease  verschiedene  Prozesse 
durcheinandergeworfen  seien,  sowohl  einfache  gutartige,  aber  sehr  hart- 
näckige Ekzeme  und  die  Anfangsstadien  des  Hautkrebses.  Er  hielt  die 
Unterscheidung  oft  für  sehr  schwer  und  empfahl  deshalb,  operativ  ein- 
zuschreiten, wenn  suspekte  Erscheinungen  auftraten,  besonders  bei  vor- 
handener Disposition  zu  Krebs  in  der  Familie.  Ahnlicher  Ansicht  war 
T.  M'Call  Anderson.  Nach  seiner  Meinung  gab  es  einfache  harmlose 
Ekzeme  der  Brustwarze,  die  ausnahmsweise  infolge  des  kontinuierlichen 
Beizes  zu  Krebs  ausarten  konnten;  von  diesem  trennte  er  scharf  das 
PAGET'sche  Ekzem,  das  er  von  vornherein  für  bösartigerer  Natur  hielt. 
Er  stellte  dann  fünf  Sätze  auf,  die  als  Charakteristikum  für  die  Paget*s 
disease  gelten  sollten;  dieselben  brauchen  hier  nicht  näher  angeführt 
zn  werden.  Die  genauere  mikroskopische  Beschreibung  eines  Falles 
gaben  DIjhring  (14) ,  Dr.  Will  (15)  und  Dr.  Schweinitz  (16).  Sie 
kamen  ähnlich  wie  Thin  und  Butlin  zur  Überzeugung,  daß  die  kleinen 
Milchgänge,  insbesondere  deren  Epithel,  den  Ausgangspunkt  der  Er- 
krankung bildeten. 

In  den  nächsten  Jahren  machten  S.  Sherwell(17)  zwei  Fälle  und 
Lassar  (18)  in  einem  Vortrag  in  der  Gesellschaft  Berliner  Arzte  einen 
Fall  bekannt. 

Um  dieselbe  Zeit  beobachtete  auch  Herr  Geh.  Rat  Czerny(19) 
einen  hierhergehörigen  Fall.  Derselbe  wurde  erwähnt  in  einer  Abband- 
lung  von  Hauser (19)  „über  das  Epithelialkarcinom  der  Mamma".  Ver- 
fasser behandelte  darin  diese  seltenen  Geschwülste  und  ließ  sich  auch 
in  umfangreicher  Weise  über  die  PAGET'sche  Krankheit  aus,  da  ein  von 
ihm  beobachteter  Fall  große  Ähnlichkeit  mit  dieser  Krankheit  hatte. 
Nach  ausgedehntem  Literaturverzeichnis  warnte  er  auf  Grund  des  schon 
bestehenden  Mißbrauchs  und  der  sich  widersprechenden  Ansichten  der 
Autoren  über  die  Bezeichnung  „Paget's  disease"  jede  ähnliche  Er- 
krankung dieser  Art  mit  diesem  Namen  zu  belegen.  Er  schreibt: 
„Überhaupt  ist  dieser  Name  eine  ganz  vage  Bezeichnung  geworden: 
denn   es  besteht  eine  so  große  Differenz   zwischen  einzelnen  Berichten 
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und  dem  doch  in  den  meisten  Beziehungen  einheitlichen  Krankheits^ 
bilde  von  J.  Paget  selbst,  daß  man  ja  schließlich  ebensogut  jede  Er- 
krankung der  Warze  und  des  Warzenbofs  so  benennen  könnte,  einerlei 
welcher  Natur  sie  ist,  einerlei  ob  ihr  ein  Drüsenkrebs  der  Mamma  folgt 
oder  nicht." 

Während  man  in  Deutschland  für  die  nächsten  Jahre  dieser  Krank- 
heit weniger  Beachtung  schenkte,  fand  man  in  Frankreich  und  England 
in  derselben  das  Lieblingsobjekt  für  das  Studium  des  Karcinomerregers. 
Die  Vertreter  dieser  Theorie  waren  hauptsächlich  Dabiee(20)  und 
Wickham(21).  Besonders  letzterer  machte  diese  Auffassung  zum  Gegen- 
stand einer  ausführlichen  Monographie.  Im  Anschluß  au  16  fremde 
und  sechs  selbst  beobachtete  Fälle  bezeichnete  er  diese  Krankheit  als 
ausgesprochen  parasitärer  Natur,  die  meist  die  Brusthaut,  bisweilen  auch 
andere  Körperteile  befiel.  Die  Erreger  wären  Mikroorganismen  aus  der 
Gattung  der  Sporozoen,  drängen  in  die  Epithelien  ein,  wüchsen  auf  deren 
Kosten  und  segmentierten  sich  in  eine  Anzahl  Sporen.  Sie  fanden  sich 
im  Bete  Malphigi,  wo  sie  in  einem  hellen  Hofe  liegend  sich  von  den 
Epithelien  deutlich  unterschieden.  Kulturen  abgekratzter  Epidermis- 
schuppen  auf  feuchtem  sterilisiertem  Sande  zeigten  nach  16  Tagen  die 
Fsorospermen  Yollkommen  erhalten,  während  die  Epidermiszellen  maceriert 
würden.    Impfversuche  wären  mißglückt. 

Gegen  diese  parasitäre  Theorie  wendete  sich  als  Hauptgegner 
Karg  (22),  der  die  als  Protozoen  beschriebenen  Gebilde  als  jugendliche 
Epithelformen  deutete,  die  im  Sinne  einer  progressiven  Metamorphose 
verändert  seien  und  sich  deshalb  von  anderen  Zellen  erheblich  unter- 
schieden.    In  Hautkrebsen  seien   sie  zwar  nicht  mit  Sicherheit,   aber 

•* 

wahrscheinlich  als  regressiv  veränderte  Epithelien  zu  betrachten.  Über 
das  Wesen  der  PAGEx'schen  Krankheit  sprach  sich  derselbe  Autor 
folgendermaßen  aus:  „Paget's  Erkrankung  der  Haut  der  Brust  ist 
ebensowenig  ein  hartnäckiges  chronisches  Ekzem  der  Mamma,  wie  eine 
besondere  Krankheit.  Es  handelt  sich  um  ein  Karcinom  und  zwar  um 
die  oberflächlichste  oder  flachste  Form  des  Karcinoms,  die  möglich  ist. 
Am  nächsten  steht  ihm  das  klinisch  und  pathologisch-anatomisch  ver- 
wandte Ulcus  rodens  der  Haut,  bei  dem  aber  auch  in  den  langsamst 
verlaufenden  Fällen  eine  viel  weitergehende  und  tiefergreifende  Infiltration 
des  Bindegewebes  mit  Krebszellen  erfolgt,  als  hier.**  Auf  diese  hier 
geäußerten  Ansichten  haben  wir  später  noch  zurückzukommen. 

Weitere  Anhänger  dieser  parasitären  Theorie  waren  Soudakb- 
wiTSCfl(23),  Pfeiffer  (24)  und  Ravogli(25).  Letzterer  kam  zu  folgen- 
den Schlüssen:  1.  Die  PAGET'sche  Krankheit  ist  eine  ulcerative  Form 
der  Psorospermose.  2.  Dieselbe  ist  nicht  auf  die  weibliche  Brustwarze 
allein  beschränkt,  sondern  kann  auch  andere  Organe  (in  R.'s  Fall  die 
Haut  am  rechten  Augenwinkel)  ergreifen.  3.  Sie  ist  nicht  eine  Epitheliom- 
art,  kann   aber  in   diese  maligne  Form  ausarten.    4.  Als  ätiologischer 
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Faktor  ist  ein  der  Gruppe  der  Coccidien  zugehöriges  Sporozoen  anzu- 
sprechen. In  den  nächsten  Jahren  traten  neben  Kabg  noch  weitere 
<Jegner  dieses  Parasitismus  in  Unna  (26),  Lindt  (27)  und  Ehbhaedt  (28)  auf. 

LiNDT  kam  zur  Überzeugung,  daß  die  sog.  PAGEx-Zellen  Degene- 
rationsformen  der  Retezellen  sind.  Es  gelang  ihm,  alle  Übergänge 
zwischen  beiden  Gebilden  nachzuweisen.  In  ähnlicher  Weise  sprach  sich 
auch  Andby(29)  aus,  der  die  PAGET'schen  Zellen  ebenfalls  für  degene- 
rierte Epithelien  hielt,  dagegen  die  KABG'sche  Ansicht,  daß  die  Affektion 
Ton  vornherein  karcinomatös  wäre,  nicht  für  richtig  hielt. 

In  ähnlicher  Weise  sprach  sich  auch  Ehbhardt  aus,  der  sich  der 
KABo'schen  Ansicht  anschloß  und  in  Paget's  disease  einen  oberfläch- 
lichen Hautkrebs  erblickte.  Seine  beiden  angeführten  Fälle  wollte  er 
nicht  mit  aller  Bestimmtheit  dieser  Krankheit  zugerechnet  haben,  ob- 
wohl der  eine  in  seiner  mikroskopischen  Beschreibung  und  in  seinen 
Abbildungen  den  früher  beschriebenen  histologischen  Bildern  der  Paget's 
disease  sehr  ähnlich  sah. 

In  den  nächsten  Jahren  erschienen  Veröffentlichungen  über  Paget's 
disease  vpn  Krogius(30),  Zieglek(31),  H.  C.  Jacobaeüs  (32)  und  in 
Allerneuester  Zeit  von  E.  Lang  (33)  in  Wien.  Die  beiden  ersteren  waren 
-der  Ansicht,  daß  es  sich  wohl  um  ein  sehr  oberflächlich  rerlaufendes 
Karcinom  handelte,  das  aber  später  in  die  Tiefe  drang;  letzteres  ge- 
:dchah  nach  Kbogius  durch  Vermittlung  der  Schweißdrüsen.  Ziegleb 
sprach  seine  Meinung  über  diese  Erkrankung  dahin  aus,  daß  es  sich  um 
Krebse  handelte,  die  ihre  Entstehung  im  wesentlichen  einer  primären 
progressiven  Epithelentartung  verdankten. 

Wesentlich  anders  lautete  die  Erklärung  von  Jacobaeüs  über  die 
Entstehimg  der  Paget's  disease.  Das  Primäre  der  Erkrankung  bestand 
fiach  ihm  im  Earcinom,  ausgegangen  vom  Drüsenepithel  der  Ausführ- 
gänge. Die  PAGET-Zellen  hielt  er  für  eingewanderte  Drüsenkrebszellen 
und  nicht  für  in  loco  entbtandene  krebsig  degenerierte  Epidermiszellen. 
Es  soll  auf  diese  Arbeit  später  noch  genauer  eingegangen  werden,  weil 
sie  in  ihren  Grundzügen  den  von  mir  gemachten  Beobachtungen  über 
diese  Erkrankimg  am  meisten  entspricht. 

Im  Gegensatze  zu  diesen  antiparasitären  Ansichten  stand  eine  in 
neuester  Zeit  erschienene  Arbeit  von  E.  Lang  in  Wien,  der  die  Paget's 
disease  für  eine  parasitäre  Erkrankung  von  chronischem  Verlaufe  hielt. 
Auch  dieser  Arbeit  soll  später  noch  weiter  gedacht  werden. 

Es  ist  dies  eine  kurze  Übersicht  über  die  bisher  bekannte  Literatur 
über  Paget's  disease  und  man  ersieht  daraus,  wie  unklar  und  ver- 
schwommen das  ursprünglich  aufgestellte  Krankheitsbild  mit  der  Zeit 
#reworden  ist.  Abgesehen  von  den  verschiedenen  Ansichten  über  die 
Ätiologie  dieser  Erkrankung,  war  man  sich  häufig  im  unklaren,  um 
welche  Art  von  Karcinom  es  sich  bei  den  beschriebenen  Fällen  gehandelt. 
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hat,  während  doch  Paget  Dur  Drüsenkarcinome  als  typisch  für  sein 
aufgestelltes  Krankheitsbild  bezeichnet  hat.  Viele  erwähnen  überhaupt 
nicht  die  Art  des  Karcinoms,  andere  rechnen  einfache  Ekzeme  und 
Schrunden  der  Mammilla  oder  des  Warzenhofs  ohne  nachfolgendes 
Karcinom  mit  Heilung  durch  Salben  zur  PAGET'schen  Krankheit.  Mit 
Eiurechnung  dieser  sicherlich  nicht  zum  typischen  PAOEx'schen  Krank- 
heitsbilde zugehörigen  Fälle  bleibt  diese  Erkrankung  immer  noch  eine 
recht  seltene  und  eigenartige,  und  man  darf  sich  nicht  wundem,  daß  sie 
im  Laufe  der  Zeit  die  verschiedenartigsten  Erklärungen  erfahren  hat. 

Abgesehen  von  diesen  Gründen  halte  ich  es  für  angebracht,  einen 
weiteren  hierhergehörigen  Fall  zu  Teröffentlichen,  zumal  er  sich  in  seiner 
Deutung  an  neuerlich  gewonnene  diesbezügliche  Erfahrungen  anlehnt 
und  interessante  mikroskopische  Befunde  ergeben  hat. 

JDie  Krankengeschichte  mag  vorausgeschickt  werden,  soweit  sie  für 
die  Charakteristik  des  klinischen  PAGEx'schen  Krankheitsbildes  ron 
Wichtigkeit  ist. 

Es  handelt  sich  um  eine  60  jährige  verheiratete  Frau,  deren  Mann  und 
sieben  Kinder  gesund  sind.  Krebs  oder  ein  ähnliches  Leiden  ist  in  der 
Familie  nicht  bekannt.  Patientin  war  früher  nie  ernstlich  krank,  sie 
stillte  ihre  sieben  Kinder,  ohne  jemals  an  einer  Erkrankung  der  Brust 
gelitten  zu  haben. 

Den  Beginn  ihres  jetzigen  Leidens  datiert  sie  seit  dem  Frühjahr  1904. 
Es  bildete  sich  damals  ein  kleiner  Ausschlag  um  die  rechte  Brustwarze^ 
der  anfangs  bläschenförmig  war  und  später  eintrocknete,  teilweise  ent- 
standen wieder  neue  Bläschen.  Diese  Hauterkrankung  wuchs  sehr  langsam 
und  zeigte  immer  Ringform,  die  Warze  lag  fast  immer  mitten  im  Aus- 
schlag. Später  traten  Schuppen  und  Borken  auf,  sobald  diese  entfernt 
wurden,  blutete  es  leicht.  Ein  befragter  Kurpfuscher  verschrieb  Salbe^ 
die  nichts  half.  Gegen  Ende  des  Jahres  1904  betrug  die  Größe  der 
Hauterkrankung  etwa  einen  kleinen  Handteller,  es  trat  ein  widerlichem 
Nässen  der  erkrankten  Haut  auf,  ein  abfließender  gelblicher  Saft  brannte 
sehr  stark.  Nach  und  nach  bildeten  sich  auch  kleine  leicht  blutende 
Vertiefungen,  geschwürsähnliche  Stellen.  Seit  November  und  Dezember 
1904  —  ein  genaueres  Datum  war  nicht  festzustellen  —  bemerkte 
Patientin,  daß  seitlich  neben  der  Brustwarze  eine  leichte  Vorwölbung 
entstand,  sowie  daß  die  ganze  Brust  etwas  größer  wurde.  Ein  Arzt 
war  bisher  nicht  befragt  worden ;  erst  Ende  Januar  1905,  als  Schmerzea 
auftraten  und  die  Geschwulst  in  der  Brust  größer  wurde,  ließ  Patientin 
einen  solchen  rufen,  der  zur  sofortigen  Operation  riet,  wozu  sich  jedoch. 
Patientin  nicht  entschließen  konnte.  Anfang  Februar  1905  bemerkte 
die  Kranke  ein  rasch  wachsendes  Drüsenpaket  in  der  rechten  Achselhöhle.. 
Ungefähr  zu  gleicher  Zeit  brach  an  der  rechten  unteren  Brustseite  die 
Geschwulst  durch,  es  stieß  sich  ein  haselnußgroßes  Gebilde,  das  angeblich, 
aus  zusammengebackenen  Haaren  bestand,  mit  Eiter  belegt  war  und  sehr 
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übel  roch,  darch.  Etwas  Näheres  über  diese  abgestoßene  Geschwulstmasse- 
wnßte  Patientin  nicht  anzugeben,  der  Arzt  hatte  dieselbe  nicht  gesehen. 
Da  jetzt  die  Schmerzen  in  der  erkrankten  Brust  stärker  wurden,  suchte^ 
Patientin  die  Klinik  zwecks  Operation  auf. 

Der  Status  war  folgender.  Die  Organe  der  Patientin  erwiesen  sich 
als  gesund;  an  Herz,  Lungen  und  im  Abdomen  war  nichts  Pathologisches 
nachweisbar. 

Über  der  rechten  Mamma,  die  gegen  die  linke  in  toto  etwas  ver- 
größert war,  bestand  ein  handtellergroßer  Substanzverlust  der  Epidermis ; 
nur  an  wenigen  Stellen,  besonders  in  der  Gegend  der  Mammilla,  be» 
standen  etwas  tiefere  Ulcerationen,  die  Ränder  des  Hautdefektes  waren 
ziemlich  regelmäßig  rundlich  und  gering  erhaben.  Die  Mammilla,  welch» 
nur  noch  als  erbsengroßes  Knötchen  zu  erkennen  war  und  der  ebenfalls^ 
der  epidermale  Überzug  fehlte,  lag  ziemlich  in  der  Mitte  des  Hautdefektes, 
rechts  unter  dieser  ragten  einige  kleine  bohnengroBe  Knötchen  über  das 
umgebende  Niveau  hervor. 

Das  durch  die  fehlende  Epidermis  freiliegende  Rete  war  stellen» 
weise  mit  schlechten  leicht  blutenden  Granulationen  bedeckt,  darüber 
lagen  hier  und  da  kleine  Borken,  gegen  den  Rand  des  Hautdefektes  zu 
traten  kleine  Epithelinselchen  und  Schuppenbildungen  auf.  Die  ganze 
Fläche  war  mit  einem  gelblichen  trüben  Safte  belegt.  Die  Brustdrüse 
selbst  war  etwa  hühnereigroß  und  bestand  aus  einem  ziemlich  regel* 
mäßigen  harten,  direkt  unter  dem  ekzematösen  Ausschlag  liegenden  Tumor. 
Etwas  isoliert  von  letzterem  lag  im  linken  oberen  Quadranten  ein  nuß- 
großer, ebenfalls  barter  mit  der  Haut  verschieblicher  Knoten.  Nach  unten 
und  außen  von  dem  Hautdefekte  bestand  eine  Öffnung  in  der  Mamma^ 
die  nach  einer  haselnußgroßen  Höhle  in  dem  Drüsentumor  führte,  in 
welcher  schmieriger  Eiter  und  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen  lagen. 
Ein  recht  gutes  Bild  der  erkrankten  Mamma  ist  in  der  Textfigur  I 
gegeben.  In  der  rechten  Achselhöhle,  hauptsächlich  unter  den  beiden 
Mm.  pectorales,  lagen  mehrere  bis   haselnußgroße  harte  Drüsen. 

Die  Diagnose  wurde  jetzt  gestellt  auf: 

Drüsenkarcinom  der  rechten  Mamma  mit  zentraler  Erweichung  nach 
chronischem  Ekzem.     Paget's  disease  of  the  nipple. 

Die  Amputation  der  rechten  Mamma  wurde  in  typischer  Weise 
weit  im  Gesunden  vorgenommen,  die  Drüsen  der  Achselhöhle  mit  aus- 
geräumt und  die  fehlende  Haut  der  Operationswunde  durch  TniERSCH'sche 
Transplantation  gedeckt.  Nach  etwa  3  Wochen  wurde  Patientin  geheilt 
entlassen. 

Das  durch  die  Operation  gewonnene  Präparat  der  Mamma  und  der 

Drüsen  zeigte   folgenden   Befund.      Der   durch  die  Mitte  der  Mamma 

fuhrende  Schnitt  traf  auf  ein  ganz  oberflächlich  direkt  unter  der  Haut 

gelegenes    scirrhöses    Karcinom    von    flächenhafter    Ausbreitung.      An 
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manchen  Stellen  gingen  Stränge  in  die  Tiefe  der  Mamma,  welche 
schließlich  in  größere,  bis  haselnußgroße,  besonders  im  linken  oberen 
Quadranten  gelegene,  oben  schon  beBchriebeDe  Knoten  Übergingen.  Der 
Schnitt  ging  auch  durch  die  oben  schon  erwähnte  nach  unten  und  außen 
Tön  der  Mammilla  gelegene  durch  Nekrotisierung  des  Karcinomgewebes 
entstandene  Höhle.  Dieselbe  war  ziemlich  regelmäßig  rundlich,  hatte 
die  Oröße  einer  großen  Haselnuß  und  war  belegt  mit  Eiter  und  nekio- 


¥ii.  1.    Photograpble  daa  Etrctnamf. 

tischen  Massen.  Von  den  oben  erwähnten,  angeblich  von  der  Patientin 
gefundenen  Haaren  war  nichts  zu  sehen.  £s  wird  diese  Angabe  der 
Patientin  wohl  auch  auf  einem  Irrtum  derselben  beruht  haben. 

Die  durch  die  Operation  gewonnenen  höhnen-  bis  haselnußgroßen 
Drüsen  der  rechten  Achselhöhle  zeigten  auf  dem  Durchschnitte  eine  sehr 
harte  nirgends  erweichte  Beschaffenheit. 

Sehr  interessant  und  eigenartig  waren  die  gewonnenen  mikroskopischen 
Präparate.     Die  mit  Bämatoxjlin-EoBtn,  und  nach  van  Gie30m  vor- 
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genommenen  Färbungen  genügten  um  klare  unzweideutige  Bilder  zu  er- 
halten. Die  mikroskopischen  Schnitte  wurden  so  gelegt,  daß  ein  Teil 
der  gesunden  Haut,  des  Ekzems  und  der  Mammilla  getroffen  wurde. 
Vergleiche  Tafel  XXIII  Fig.  2  u.  3. 

Die  Einbettung  wurde  in  Celloidin  vorgenommen,  die  Schnitte  be- 
trugen 10— 20iu. 

Zunächst  zeigten  sich  in  der  gesunden  Haut  eine  normale  Epidermis 
und  Comium,  alle  Schichten  der  Hautwaren  gut  und  deutlich  zu  unter- 
scheiden, jedoch  lagen  schon  in  der  Tiefe  der  Tela  subcutanea  kleine 
längliche  bis  rundliche  Krebsnester  mit  ausgesprochen  kubischen  Zellen» 
Dieselben  erstreckten  sich,  wie  wir  noch  später  sehen  werden,  in  dieser 
Schichte  mehr  oder  weniger  fast  durch  das  ganze  mikroskopische  Präparat. 
Je  näher  man  nach  der  erkrankten  Hautpartie  hinkam,  desto  veränderter 
wurde  das  Stratum  Malpighii.  Das  Stratum  comeum  war  noch  erhalten^ 
auch  sahen  die  obersten  Schichten  des  Stratum  Malpighii  noch  normal 
aus,  weiter  nach  unten  bestand  jedoch  eine  große  Unregelmäßigkeit  der 
Zellformen,  die  Basalzellen  standen  nicht  mehr  senkrecht,  sondern  lagen 
regellos  durcheinander,  die  Papillen  der  Cutis  waren  nicht  mehr  zu  er- 
kennen, vielmehr  bildete  das  ganze  Stratum  Malpighii  ein  ziemlich  regel- 
mäßiges breites  Band.  Es  bestand  hier  offenbar  eine  Wucherung  und 
Yermehrung  der  Retezellen,  Retezapfen  reichten  nicht  in  die  Tiefe,  jedoch 
bestand  hier  im  Unterhautzellgewebe  eine  andere  Veränderung,  es  zeigte 
sich  eine  ebenfalls  bandförmige  ausgedehnte  kleinzellige  Infiltration, 
welche  nach  der  Mammilla  hin  zunahm  und  sich  bis  in  die  teilweise  wieder 
unterscheidbaren  Cutispapillen  erstreckte.  In  der  Nähe  der  Mammilla 
wurde  das  mikroskopische  Bild  immer  unregelmäßiger,  das  Stratum 
corneum  war  überall  verschwunden,  das  Stratum  Malpighii  nur  noch 
teilweise  erhalten.  Es  sah  dann  so  aus,  als  ob  letzteres  durch  die 
zeilenförmig  in  die  Höhe  drängenden  meist  kubischen  Karcinomzellen 
abgeschnürt  und  größtenteils  in  die  Tiefe  gedrängt  würde.  An  einer  Stelle 
ließ  sich  dann  auch  sehr  deutlich  nachweisen,  wie  diese  reihenförmig  an- 
geordneten, mitHämatoxylin  dunkler  gefärbten  Zellen  zeilenförmig,  manch- 
mal unterbrochen  durch  Retezellen,  die  Basalschicht  des  Stratum  Malpighii 
durchbrachen  und  sich  weiter  oben  über  den  Retezellen  ansammelten, 
bedeckt  von  einer  dünnen  Schicht  des  übriggebliebenen  Stratum  corneum» 

Hier  lagen  denn  auch  einzelne  oder  kleine,  Zellkomplexe  bildende 
sogenannte  PAGEX-Zellen.  Dieselben  waren  bedeutend  größer  als  die 
Epidermiszellen,  zeigten  sich  ödematös  aufgetrieben  und  besaßen  große 
chromatinreiche  Kerne.  Am  schönsten  waren  diese  Zellen  an  Stellen 
zu  beobachten,  wo  fast  gar  keine  oder  nur  wenige  Epidermiszellen  vor- 
handen waren,  wo  die  Umgebung  fast  nur  aus  Karcinomzellen  bestand. 
Eine  Idendität  oder  ein  Übergang  der  beiden  Zellformen  ineinander  ließ 
sich  jedoch  nicht  nachweisen.     An  manchen  Stellen  bestanden  in  diesen 
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PAGET^schen  Zellbaufen  große  Lücken,  einzelne  Zellen  schienen  zerrissen 
zu  sein. 

Diese  oben  geschilderte  Beobachtung  der  Verdrängung  der  Epidermis 
durch  die  nach  oben  strebenden  und  sich  yermehrenden  kubischen  Kar- 
cinomzellen  ließ  sich  in  allen  Stadien  machen.  An  manchen  Stellen 
sah  man,  wie  das  Stratum  Malpighii  allmählich  durch  die  Karcinommassen 
in  die  Tiefe  gedrängt  wurde,  um  sogar  hier  und  da  TöUig  abgeschnürt 
zu  werden.  Das  Drüsenkarcinom  bildete  dann  eine  warzenartig  pilz- 
förmige Masse,  die  über  das  übrige  Niveau  hervorragte  und  auf  den 
Resten  der  Retezellen  oder,  falls  diese  ganz  verschwunden  waren,  auf 
der  darunter  liegenden  kleinzelligen  Infiltration  aufsaß.  Die  teilweise 
fast  ganz  abgeschnürten  Karcinomgebilde  zeigten  unten  zeilenförmigea 
Bau,  oben  ein  wirres  Durcheinander  von  kubischen  Zellen,  darüber  lag 
meist  eine  Schicht  von  kleinzellig  infiltriertem  Bindegewebe  mit  erweiterten 
Gefäßen  und  kleineren  oder  größeren  Hämorrhagieen.  Von  Epidermis 
war  hier  natürlich  nichts  mehr  zu  sehen. 

In  demselben  hier  geschilderten  mikroskopischen  Präparate  wurde 
auch  -die  Brustwarze  getroflTen.  Dieselbe  war  makroskopisch  in  eine 
ganz  unförmige  Masse  verwandelt,  sie  war  epidermislos,  klein,  zusammen« 
geschrumpft  und  mit  schmierigem  gelblichem  Sekrete  belegt.  Ebenso 
stark  verändert  zeigte  sie  sich  auch  im  mikroskopischen  Bilde.  Die 
Epidermis  fehlte  vollständig,  das  Aussehen  war  ähnlich  wie  das  der  oben 
schon  geschilderten  oberflächlichen  Krebsknoten,  welche  die  Epidermis 
verdrängt  hatten.  In  der  Tiefe  bestand  eine  starke  bindegewebige 
Wucherung,  dazwischen  lagen  große  Gewebsspalten,  die  mit  kubischen 
Zellen  angefüllt  waren,  teilweise  zeigten  sich  auch  kleinere  und  größere 
Krebsnester.  Von  diesen  gingen  dann  zeilenförmige  Krebsstreifen  nach 
oben  gegen  die  Oberfläche  der  Warze,  die  teilweise  mit  Krebszellen  an- 
gefüllte Michgänge  darstellten,  teilweise  waren  letztere  als  solche  nicht 
mehr  zu  erkennen.  Auf  der  Kuppe  der  Mammilla  bestand  dann  wieder 
ein  wirres  Durcheinanderliegen  der  hier  stark  vermehrten  Krebszellen, 
Am  Bande  der  Mammilla  und  teilweise  auch  in  der  Tiefe  derselben 
sah  man  einige  Krebsnester,  die  aus  verschiedenartigen  Zellen  zu- 
sammengesetzt schienen.  '  Teilweise  hatten  sie  kubischen  oder  cylindrischen 
Charakter,  teilweise  glichen  sie  mehr  den  Basalzellen  und  waren  heller 
gefärbt,  immer  überwogen  jedoch  die  kubischen  Zellformen.  Eine  unzwei- 
deutige sichere  Vermehrung  und  Wucherung  dieser  Basalzellen  bestand 
jedoch  nicht,  so  daß  das  Bild  eines  sicher  feststehenden  Drüsenkrebses 
dadurch  nicht  unklarer  wurde.  Zudem  bestanden  in  den  mikroskopisch 
untersuchten  Achseldrüsen  deutliche  Metastasen  eines  Drüsenkarcinomes. 

Es  handelte  sich  also,  um  kurz  zu  rekapitulieren,  in  unserem  Falle 
um  ein  Krankheitsbild,  das  sich  sowohl  klinisch  als  auch  größtenteils 
pathologisch  anatomisch  mit  der  zuerst  von  Paget  beschriebenen  Brust- 
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drüsenerkrankuDg  deckte.  Zuerst  trat  eine  hartnäckige,  jeder  Therapie 
trotzende  Hauterkrankung  der  rechten  Brust  auf,  die  einem  akuten  Ekzem 
ähnlich  sah  und  einen  stark  brennenden  gelblichen  Saft  absonderte. 
Nach  etwa  10 — 11  Monaten  traten  dann  allmählich  eine  Vorwölbung  neben 
der  Brustwarze  und  eine  allgemeioe  Vergrößerung  der  Brust  ein,  so 
daß  Patientin  wegen  der  immer  stärker  werdenden  Verschlimmerung 
tlie  Hilfe  der  Klinik  in  Anspruch  nehmen  mußte. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Hauterkrankung  und  des 
Tumors  ergab  ein  zweifellos  feststehendes  cubocelluläres  scirrhöses  Drüsen- 
gellen  kardnom  der  rechten  Mamma.  Von  welchen  Bestandteilen  der 
Drüse,  ob  von  dieser  selbst  oder  von  den  Ausführgängen  oder  ob  von 
der  Mammilla,  die  in  der  Erkrankung  aufgegangen  war,  das  Karcinom 
ausging,  ist  wegen  der  großen  Ausdehnung  des  Karcinoms  und  wegen 
der  teilweise  starken  Zerstörung  des  ganzen  Drüsengewebes  schwer  zu 
sagen,  wahrscheinlich  ist  jedoch  der  Ausgangspunkt  das  Drüsenepithel 
der  Milchgänge.  Tatsache  ist  in  unserem  Falle,  und  das  spricht  auch 
für  die  Milchgänge  als  Ausgangspunkt,  daß  es  sich  um  ein  ganz  flaches 
Drüsenzellenkarcinom  handelt,  das  im  Corium  oder  im  Unterhautzellgewebe 
seinen  Anfang  genommen  hat  und  sowohl  in  die  Tiefe  als  auch  in  noch 
Tiel  höherem  Grade  nach  oben  in  das  Stratum  Malpighii  und  über  dieses 
hinaus  weitergewuchert  ist.  Wie  oben  genauer  geschildert  ist  und  wie 
ttus  der  Abbildung  leicht  zu  ersehen  ist,  fand  eine  Einwucherung  der 
Drüsenzellen  durch  die  Basalzellen  und  zwischen  den  Retezellen  hiodurch 
nach  oben  statt,  wodurch  dann  letztere  Zellen  nach  und  nach  verdrängt 
und  teilweise  als  Inseln  abgeschnürt  wiedergefunden  wurden.  Ahnliche 
solche  Bilder,  wo  bei  Epitheliomen  gesundes  Epithel  durch  kiebsig  ent- 
artetes nach  oben  durchwachsen  wurde,  haben  Bobst  (34)  und  Ribbert  (35) 
beschrieben.  Jacobaeus  (32)  hat  in  seinen  Fällen  von  Paoet's  disease 
genau  dasselbe  gefunden.  Auch  er  ist  der  Ansicht,  daß  sich  der  Krebs 
aus  dem  Drüsenepithel  der  Ausfuhrgänge  entwickelt,  nach  oben  weiter« 
wuchert  und  die  Epidermis  durchsetzt.  Diese  Proliferation  des  Drüsen- 
krebses im  Epithel  hat  dann  sekundär  die  ekzematöse,  nässende  und 
therapeutisch  nicht  zu  beeinflussende  Hauterkrankung  hervorgerufen. 
Daß  nach  der  Anamnese  zuerst  das  Ekzem  und  dann  nach  einigen 
Monaten  die  Schwellung  und  Vergrößerung  der  Brust  bemerkt  wurden, 
spricht  nicht  gegen  diese  Annahme,  denn  das  Karcinom  wird  sich  wohl 
langsam  entwickelt,  das  Epithel  durchsetzt  und  die  Hautveränderung 
hervorgerufen  haben;  erst  später,  als  auch  ein  Weiterwachsen  desselben 
in  die  Tiefe  erfolgte,  konnte  es  von  der  Frau  bemerkt  werden.  Die  in 
Taf.  XXTTT  Fig.  2  dargestellte,  an  den  Bändern  der  Hautveränderung 
erschienene  Epithelproliferation  ist  wohl  als  sekundäre  Reizerscheinung 
durch  die  empordrängenden  Drüsenkrebszellen  zu  deuten,  ebenso  auch 
die  überall  im  Corium  bestehende,  in  fast  allen  Fällen  von  Faget's  disease 
beschriebene  kleinzellige  Infiltration. 
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Wie  steht  es  ntm  mit  der  Genese  der  sog.  PAGET-Zellen,  dieser 
großen  helleo,  bald  einzeln,  bald  in  Haufen  zusammenliegenden  Zellen 
mit  großen  chromatinreichen  Kernen,  die  in  vielen  Fällen  von  Paget's 
disease  in  großer  Menge,  in  unserem  Falle  nur  vereinzelt  gefunden 
wurden.  Ihre  Deutung  war  eine  sehr  mannigfaltige.  Die  meisten  früheren 
Autoren  konnten  keinen  Zusammenhang  mit  irgend  einer  noch  vor- 
handenen Zellart  finden,  einige  hielten  sie  fUr  veränderte  Epidermis- 
zellen,  andere  für  Krebszellen  oder  zu  Krebszellen  entartete  Epidermis» 
Zellen,  wieder  andere  für  Parasiten.  Gegen  diese  letztere  Theorie  waren 
mit  der  Zeit  viele  Gegner  aufgetreten,  wie  £jaia(22),  Unna  (26),  Ehr- 
HARDT  (28)  etc.,  und  es  gelang  auch  den  meisten,  die  Haltlosigkeit  dieser 
Parasitenlehre  nachzuweisen.  Manche  fanden  in  diesen  Zellen  alle  Über- 
gangsformen  zu  normalen  Epidermiszellen,  Karg  (22)  deutete  sie  als 
junge  Karcinomzellen,  Ehrhardt(28)  fand  Ubergangsformen  zu  Krebs- 
zellen einerseits,  zu  normalen  Epidermiszellen  andrerseits.  In  neuester 
Zeit  fand  die  Parasitentheorie  wieder  einen  neuen  Anhänger  in  E.  Lang  (33), 
der  mit  aller  Entschiedenheit  betonte,  daß  es  sich  bei  der  PAGET'schen 
Krankheit  sowohl  klinisch  wie  histologisch  nicht  um  ein  Ekzem  handeln 
würde,  sondern  um  eine  parasitäre  Erkrankung  der  flaut  von  chronischem 
Verlaufe.  Er  schließt  dies  lediglich  aus  seinen  klinischen  Beobachtungen 
und  findet  eine  Stütze  darin,  daß  die  PAGEx'sche  Krankheit  auch  an 
anderen  Organen,  wie  Glans,  Lippe  etc.,  beobachtet  werde.  Die  Paget- 
sehe  Krankheit  sei  weder  ein  richtiges  Ekzem  noch  ein  Karcinom,  sie 
sei  eben  eine  Hautkrankheit  für  sich  auf  parasitärer  Basis.  Paget  ver- 
stand aber  unter  seiner  Krankheit,  wie  aus  seinen  Beschreibungen  deutlich 
zu  ersehen  ist,  einen  ekzemartigen  Ausschlag,  der  in  Karcinom  überging. 
Sollte  in  der  Dermatologie  ein  dieser  Krankheit  ähnlicher  Hautausschlag 
auf  parasitärer  Grundlage  bestehen,  so  wäre  dies  eben  keine  Paget's 
disease,  sondern  eine  vielleicht  mit  der  von  Lang  vorgeschlagenen  Be- 
nennung zu  bezeichnende  Erkrankung  „Dermatosis  epithelialis  (degenera- 
tiva)  circumscripta  ekzemiformis^. 

Die  in  unserem  Falle  gefundenen  PAGET-Zellen  lagen  ziemlich  an  der 
Oberfläche  der  Epidermis  und  meist  nur  da,  wo  Drüsenkrebszellen  von 
unten  nach  oben  durchgewandert  waren.  Ein  direkter  Übergang  der 
Zellformen  ineinander  konnte  nicht  nachgewiesen  werden,  doch  bestand 
die  Annahme,  daß  die  PAGET-Zellen  durch  Quellung  und  Vakuolisierung 
aus  den  Drüsenkrebszellen  ihren  Ursprung  genommen  hatten.  Unsere 
Beobachtungen  und  Vermutungen  stimmen  darin  völlig  überein  mit  denen 
von  Jacobaeus  (32),  der  in  Satz  drei  am  Schlüsse  seiner  Arbeit  folgendes 
sagt:  „Die  PAGET-Zellen  sind  keine  inloco  krebsig  degenerierte  Epidermis- 
zellen, sondern  eingewanderte  Drüsenzellen. ^  Warum  nicht  alle  Mamma- 
karcinome  so  oberflächlich  wachsen  und  Paget's  disease  verursachen,  mag 
wohl  einerseits  darin  seinen  Grund  haben,  daß  eben  diese  Karcinome 
vom  Drüsenepithel  der  Ausführgänge  ihren  Ursprung  nehmen  und  natur- 
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gemäß  zunächst  nach  außen  in  der  Richtung  der  Ausfnhrgänge  und 
erst  später  nach  innen  wachsen,  andrerseits  wird  wohl  auch  der  schon 
Ton  Jacobaeüs  betonte  Bau  der  Mammilia  einen  Grund  abgeben,  da  sie 
hauptsächlich  aus  glatter  Muskulatur  und  Bindegewebe  besteht  und  der 
Proliferation  der  Karcinomzellen  einen  großen  Widerstand  bietet  Em 
in  der  Tiefe  der  Mamma  beginnendes  Drüsenkarcinom  wird  deshalb  in 
gleicher  Weise  behindert,  nach  oben  zu  wachsen  und  sich  oberflächlicli 
auszudehnen.  Zum  Schlüsse  unserer  Untersuchungen  sind  wir  zu  dem 
Resultate  gekommen,  daß  es  sich  bei  dem  unter  „Paget's  disease  of  the 
nipple^  ursprünglich  Terstandenen  Krankheitsbild  um  ein  vom  Drüsen- 
epithel der  Ausführgänge  ausgegangenes  oberflächliches  Drüsenkarcinom 
handelt,  das  erst  sekundär  die  Hautveränderungen  durch  Proliferation 
der  Karcinomzellen  im  Epithel  verursacht. 


Für  die  freundliche  Überlassung  des  Falles  zur  Bearbeitung  spreche 
ich  meinem  hochverehrten  Chef  Herrn  Geh.  Rat  Czernt,  Exz.,  meinen 
verbindlichsten  Dank  aus. 
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Erklärung  der  Abbildongen. 
Tafel  XXni. 

Fig.  2.  Grenze  der  gesunden  Haut  nnd  Beginn  des  Karcinoms.  a Hyper- 
plasie des  Stratum  Malpighii,  b  Kleinzellige  Infiltration  im  Corium,  c  normale 
Epidermis. 

Fig.  3.  Partie  aus  dem  cubozellulären  Elarcinom.  Einwanderung  der 
Karcinomzellen  in  die  Epidermis,  a  Fehlen  der  Epidermis,  das  Karcinom 
liegt  direkt  an  der  Oberfläche.  Ekzematöse  Stelle,  ft  an  die  Oberfläche  ge- 
wanderte cubozelluläre  Karcinomzellen  mit  teilweiser  Yakuolenbildung,  c  Nor- 
male Betezellen,  d  von  unten  nach  oben  wandernde  Karcinomzelleui  e  zeilen- 
förmige  Anordnung  der  Karcinomzellen,  f  kleinzellige  Infiltration  im  Corium« 


Nachdruck  verboten. 
Übersetzungsrecht  vorbehallen. 


Hirntumor  und  Psychose. 

Von 

Dr.  Hans  Arnsperger, 

Privatdozent  und  Assistenzarzt  für  die  Ambulanz  der  medizinischen  Klinik  zu  Heidelberg. 


Psychosen,  welche  von.  einem  Hirntumor  verursacht  werden,  sind  von 
flehr  verschiedenem  Charakter;  ein  klassisches  Bild  derartiger  Psychosen 
gibt  es  nicht,  wenn  auch  nach  der  Ansicht  fast  aller  Autoren  einfache 
psychische  Schwächezustände  die  überwiegende  Mehrzahl  bilden.  Auch 
die  ausführlichen  statistischen  und  kasuistischen  Zusammenstellungen  von 
E.  MüLLEB  und  P.  ScHUSTEB,  denen  ein  sehr  großes  Material  zugrunde 
liegt,  kommen  zu  dem  Schluß,  daß  keine  klassischen  Bilder  für  die  von 
Gehirntumoren  verursachten  Psychosen  aufzustellen  sind,  und  daß  ins- 
'besondere  derartige  Psychosen  bei  Tumoren  der  verschiedensten  Him- 
partieen  verschiedenartig  erscheinen  können,  daß  also  die  Art  der  Psychose 
absolut  nicht  zur  Lokalisierung  des  Tumors  verwendet  werden  kann. 

Am  häufigsten  machen  die  Stimhimtumoren  Psychosen,  aber  auch 
die  für  diese  als  charakteristisch  bezeichneten  psychischen  Abnormitäten 
sind  nicht  gesichert,  sie  sind  nicht  immer  vorhanden  bei  Stimhimtumoren 
und  kommen  auch  bei  Tumoren  anderer  Gehimregionen  vor.  Noch  viel 
weniger  können  wir  charakteristische  psychische  Veränderungen  bei  den 
Tumoren  der  anderen  Regionen  erwarten. 

Aber  nicht  nur  die  psychischen  Veränderungen  lassen  meist  eine 
Lokalisation  nicht  zu,  sondem  oft  sind  auch  die  somatischen  Verände- 
rungen nicht  zur  Lokalisation  genügend,  und  es  kommt  nicht  selten  vor, 
daß  überhaupt  die  Diagnose  auf  Tumor  cerebri  nicht  gestellt  wird, 
sondem  die  Psychose  als  spontane  Psychose  angesehen  wird.  Ganz 
besonders  ist  dies  bei  Großhirntumoren  der  Fall,  weil  diese  häufig  ohne 
die  charakteristischen  Tumorsymptome  wie  Stauungspapille,  Erbrechen 
n.  dgl.  einhergehen. 
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In  einem  Falle  von  Hirntumor,  welcher  in  mehrfacher  Hinsicht 
interessant  ist,  war  es  vorzugsweise  die  jACKSON'sche  Epilepsie,  welche 
uns  die  Diagnose  Tumor  zu  stellen  erlaubte,  da  die  übrigen  Symptome 
nur  wenig  ausgesprochen  waren.  Die  später  auftretende  Psychose  machte 
die  Diagnose  wieder  unsicher,  da  dieselbe  einen  ganz  eigenartigen  Charakter 
trug.  Doch  wurde  schließlich  die  Diagnose  auf  Tumor  cerebri  mit 
Sicherheit  gestellt  und  durch  die  Obduktion  bestätigt. 

Die  Krankengeschichte  des  Falles  und  die  Befunde  der  makro- 
skopischen und  mikroskopischen  Untersuchung  des  Tumors  und  der 
übrigen  Veränderungen  sollen  zunächst  mitgeteilt  werden,  ehe  ich  auf 
die  interessanten  Details  des  Falles  zu  sprechen  komme. 

Herr  K.  K.,  45  jähriger  Beamter,  trat  am  11.  Januar  1903  in  die  Be» 
handlung  der  Medizinischen  Klinik  ein. 

Aus  der  Familiengeschichte  ist  bemerkenswert,  daß  der  Vater  des  Fat. 
an  Lymphosarkom,  die  Mutter  an  Karcinom  gestorben  ist.  Er  selbst  erlitt 
in  der  Jugend  durch  Sturz  auf  die  linke  Scheitelgegend  eine  Verletzung 
daselbst,  hatte  im  20.  Lebensjahre  einmal  Rippenfellentzündung.  Infiziert 
war  er  nie.  Als  Student  genoß  Fat.  reichlich  Alkohol,  später  war  er  mäßig» 
Vor  4  Jahren,    also  1899,    entfernte  der  Arzt  ihm  ein  Fibrom  an  der  Stirn. 

Am  22.  Juni  1900  hatte  der  Fat.  einen  Anfall  von  Schwäche  im  rechten 
Arm  und  Bein  und  yon  Schwindel,  welcher  als  leichter  apoplektischer  Insult 
gedeutet  wurde;  der  Anfall  dauerte  nur  5  Minuten,  und  hinterließ  keine 
motorischen  Störungen.  Doch  war  der  Fat.  seit  dieser  Zeit  sehr  ängstlich ;. 
es  traten  Angstzustände  von  der  Art  der  Flatzangst  auf;  Angst,  an  ein 
Fenster  zu  gehen,  da  er  meinte,  hinunterzustürzen. 

Körperlich  bestand  gleichzeitig  eine  Erkrankung,  welche  als  Endokarditis 
aufgefaßt  wurde,  es  soll  kurze  Zeit  ein  Oerfiusoh  am  Kerzen  zu  hören  gewesen 
sein,  doch  dauerte  die  Erkrankung  nur  8  Tage. 

Im  November  1900  trat  der  Fat.  in  die  hiesige  chirurgische  Klinik  ein^ 
wegen  einer  Geschwulst  in  der  rechten  Kniekehle,  welche  ihm  Beschwerden 
beim  Geben  und  auch  spontane  Schmerzen  machte.  Die  ca.  walnußgroße- 
Gkschwulst  wurde  unter  lokaler  Anästhesie  entfernt.  Sie  war  ganz  in  der 
Tiefe  in  dem  Winkel  zwischen  Tibialis  und  Feroneui  gelegen  und  ließ  sich 
gut  ausschälen,  da  sie  überall  gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzt  war» 
Nur  vom  Tibialis  wurden  bei  der  Excision  ein  paar  Fasern  mit  entfernt. 
Mikroskopisch  erschien  der  Tumor  als  zellreiohes  Myxom,  welches  als  wahr- 
scheinlich von  der  Nervenscheide  ausgehend  angesehen  wurde. 

Die  nervösen  Erscheinungen  wurden  nicht  besser,  sie  machten  völlig  den 
Eindruck  eines  schwer  neurasthenischen  Zustandes. 

Femer  bemerkte  der  Fat.  schon  damals,  daß  er  beim  Spazierengehen 
zeitweise  die  Herrschaft  über  sein  rechtes  Bein  verlor,  das  Bein  machte  häufig 
übertriebene  Bewegungen.  Besonders  auffallig  wurden  diese  Störungen  seit 
Oktober  1901. 

Am  19.  Januar  1902  hatte  der  Fat.  nun  den  ersten  Krampfanfall  nach 
einem  längeren  Spaziergang.  Zufällig  war  der  Arzt  da  und  konnte  den  An- 
fall  beobachten.  Der  Fat.  fühlte,  daß  es  ihm  schlecht  und  schwindlig  wurde. 
Der  Arzt  sah  dann,  wie  das  Gesicht  beiderseits  verzerrt  wurde,  dann  wurde 
das  rechte  Bein  ganz  fest  an  den  Körper  angezogen,  so  daß  das  Knie  der 
Brust   angepreßt   war,    dann   wurden   die   tonischen   und  klonischen  Krämpfe 
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allgemein  und  doppelseitig.  Fat.  hatte  sich  stark  auf  die  Zunge  gebissen, 
die  Wunde  brauchte  vier  Wochen  zur  Heilung;  er  war  längere  Zeit  nach 
dem  Anfalle  noch  benommen,  war  6 — 8  Wochen  lang  nicht  mehr  fähig  nur 
«ine  Zeile  zu  lesen. 

Im  Anschluß  an  den  ersten  Anfall  traten  nun  noch  Herzbeschwerden 
auf.  Die  Herzaktion  bis  dahin  regelmäßig,  kräftig,  wurde  unregelmäßig,  be- 
echleunigt,  schwach ;  Atembeschwerden  und  zuckende  Schmerzen  in  der  Herz- 
gegend traten  auf  und  blieben  ständig;  außerdem  noch  anfallsweise  auftretende 
streng  auf  das  linke  Scheitelbein  lokalisierte  Kopfschmerzen.  Der  Arzt  kon- 
statierte nach  dem  ersten  Anfall  Fupillendifferenz  (1.  ^  r.)  und  bisweilen 
reflektorische  Fupillenstarre.  In  schwächerem  Maße  traten  AnfaUe  noch  im 
Juli,  am  8.  und  10.  September  und  am  3.  November  1902  auf. 

Vorzeichen  der  Anfalle  waren  besondere  Mattigkeit  und  Schwindelgefühl, 
dann  begannen  Zuckungen  im  rechten  Bein,  Fat.  wird  dann  bewußtlos,  und 
die  Krämpfe  werden  allgemein ;  beim  letzten  Anfall  verlor  er  zuerst  die  Spraehe 
und  konnte  nur  das  Wort  Krampf  herausbringen.  Zwischen  den  großen 
Krampfanfallen  traten  nun  auch  zeitweise  lokale  Krämpfe  im  rechten  Ober- 
achenkel auf. 

Zeitweise  spürt  Fat.  eine  Herabsetzung  des  Gefühls  am  vierten  und 
fünften  rechten  Finger;  ferner  ist  ein  Funkt  an  der  Ulnarseite  des  rechten 
Handgelenkes  äußerst  druckschmerzhaft. 

Alle  Beschwerden  sind  aber  so  unbestimmter  Natur,  daß  noch  im  Sep- 
tember 1902  von  autoritativer  Seite  die  Diagnose  auf  schwere  Neurasthenie 
gestellt  wurde. 

Ende  Dezember  1902  wurden  nun  Schmerzen  in  der  rechten  Körper- 
hälfte, bes.  im  rechten  Arm,  welche  bis  dahin  unbedeutend  bestanden  hatten, 
außerordentlich  heftig,  und  femer  beginnen  der  rechte  Arm  und  das  rechte 
Bein  schwächer  zu  werden.  Auch  das  Gedächtnis  nimmt  besonders  in  den 
letzten  Tagen  ab. 

Er  war  allerdings  schon  seit  Juni  1902  nicht  mehr  zu  längerer  geistiger 
Arbeit,  Lesen^  Schreiben,  fähig  und  konnte  seitdem  auch  keinen  Dienst 
mehr  tun. 

Der  Befund  bei  der  Aufnahme  war  in  kurzem  folgender: 

Blasser,  anämischer,  mittelgroßer,  ziemlich  magerer,  sonst  kräftig  gebauter 
Mann.  Auf  dem  linken  Scheitelbein  mit  der  Unterlage  nicht  verwachsenes 
Knötchen,  Operationsnarbe  in  der  Kniekehle. 

In  der  Haut  des  Abdomens  zahlreiche  derbe  Knötchen. 

Herz  geringgradig  nach  rechts  verbreitert,  zweiter  Aortenton  klappend, 
sonst  nichts  Abnormes. 

Katarrh  im  linken  Lungenoberlappen. 

Im  Urin  reichlich  Albumen,  mikroskopisch  spärliche  Formelemente,  ver- 
einzelte Leukooyten  und  Erythrocyten,  vereinzelte  hyaline  Cylinder. 

Von  Seiten  des  Nervensystems  wurde  folgender  Befund  erhoben: 

Bei  Beklopfen  des  Schädels  keine  besondere  Schmerzhaftigkeit,  aber 
•deutliche  Schalldifferenz,  links  hohlerer  Klang  als  rechts. 

Fopillen  gleich  weit,  reagieren  auffallend  träge  auf  Licht  und  Akkomo- 
dation« 

Augenhintergrund  beiderseits  normal. 

Keine  deutliche  Differenz  der  beiden  Facialisgebiete,  auch  sonst  keine 
-Störung  von  selten  der  Gehimnerven. 

Grobe  Kraft  beider  Arme  gut,  bei  komplizierten  Bewegungen  Unsicher- 
heit des  rechten  Armes,  keine  ausgesprochene  Ataxie. 
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Sensibilität  der  rechten  oberen  Extiiemität  ganz  normal,  keine  Attereo« 
gnosie,  keine  Störung  des  Mnskelsinnes.     Keflexe  r.  <^  1. 

Bauchreflexe  beiderseits  normal,  ebenso  Gremasterreflex. 

Im  Gebiet  der  unteren  Extremität  ist  die  grobe  Ejraft  nur  im  rechten 
Peroneusgebiet  etwas  herabgesetzt  (Hesiduum  der  Operation).  Komplizierte 
Bewegungen  werden  ungeschickt,  fast  ataktisch  ausgeführt. 

Sensibilität  völlig  normal. 

Patellarreflexe  beiderseits  lebhaft  r.  ]]>  1. 

Achillessehnenreflex  rechts  nicht  auslösbar,  links  deutlich. 

Plant  arreflex :  links  normal,  rechts  schwer  auslösbar,  Andeutung  von 
Dorsalflexion  der  großen  Zehe  (Babinski). 

Keine  trophisohen  Störungen,  keine  Sphinkterenstörung. 

Beim  Gehen  wird  das  rechte  Bein  beim  Vorwärtsheben  stärker  im  Knie 
gebeugt,  es  schleppt  ferner  etwas  nach,  der  rechte  Arm  wird  an  den  Körper 
gepreßt  gehalten. 

Sprache  meist  ohne  Störung,  nur  bisweilen  fällt  ein  geringes  Anstoßen, 
Stolpern  und  Wiederholung  von  Silben  auf.  Komplizierte  Worte  werden 
gut  ausgesprochen. 

Psyche :  Der  Pat.  ist  etwas  aufgeregt,  reizbar  und  sehr  ängstlich ;  er  ist 
schwerbesinnlioh  und  schwerbeweglich  im  Denken.  Das  Gedächtnis  ist  schlecht. 
Lebhafter  B,ededrang  und  Andeutung  von  Ideenflucht. 

Aus  dem  weiteren  Verlaufe  sei  nur  bemerkt,  daß  eine  deutliche  Zunahme 
der  Ungeschicklichkeit  der  rechten  Hand  zu  konstatieren  war,  so  daß  der 
Pat.  beim  Essen  das  Messer  kaum  mehr  zum  Schneiden  gebrauchen  kann. 

Atembeschwerden,  Herzbeschwerden,  Unruhe  wechseln  ständig  ab. 

Objektiv  ist  am  15.  Januar  Steigerung  des  rechten  Patellarreflexes  und 
deutlich  pathologischer  rechter  Plantarreflex  (Basinskc)  zu  konstatieren.  Am 
16.  Januar  fällt  zuerst  auf,  daß  der  Patient  etwas  verwirrt  ist,  viel  unklares 
und  verwirrtes  redet. 

In  der  Nacht  zum  17.  Januar  kommen  zum  ersten  Male  Yerfolgungsideen 
zum  Vorschein,  Patient  beklagt  sich,  daß  die  Pflegerin  der  Nachtwache  ihn 
schlecht  behandele;  er  redet  vielfach  verwirrt  und  verlangt,  nach  Hause  ge- 
bracht zu  werden,  doch  erkennt  er  noch  seine  Umgebung  und  ist  über  Ort 
und  Zeit  orientiert.  Objektiv  ist  Pupillendiflerenz  (r.  ]]>  1.)  vorhanden  und 
eine  Differenz  der  Lichtreaktion  (rechts  schlecht,  links  gut). 

Am  Abend  verweigert  der  Patient  die  Nahrungsaufnahme,  da  er  glaubt, 
man  wolle  ihn  vergiften;  er  nimmt  auch  keine  Arznei  und  verlangt,  fort- 
gebracht zu  werden,  läßt  sich  kaum  mehr  im  Bette  zurückhalten.  Gegen 
Morgen  beauftragt  er  die  Wache  sein  Frühstück  zu  holen,  was  diese  auch 
tut,  da  der  Kranke  ruhiger  geworden  war.  Der  Kranke  schließt  nun  die 
Tür  ab,  öffnet  das  Fenster  und  schreit  hinaus,  „Feuer,  Mörder,  Feuer".  Vom 
Nebenzimmer  kann  man  in  sein  Zimmer  gelangen,  ihn  festhalten  und  be- 
ruhigen. 

Er  bleibt  auf  dem  Glauben,  daß  man  ihn  töten  wolle  und  bittet  um 
Gnade. 

Kurze  Zeit  wird  er  klarer  und  hält  selbst  dafür,  daß  er  Wahnvor- 
stellungen gehabt  habe.  Nahrung  nimmt  er  nur,  wenn  alles  vor  seinen  Augen 
vorgekostet  wird.  Er  erzählt  selbst,  daß  er  einmal  gemeint  habe,  die  Wände 
des  Zimmers  seien  schief  und  würden  über  ihm  zusammenfallen,  er  beklagt 
sich  dann,  daß  er  über  Nacht  in  einem  dunkeln  Kellergewölbe  festgehalten 
worden  sei.  Nachmittags  drängt  er  wieder  an  das  Fenster  und  schreit  aus 
Leibeskräften  „Feuer,  Feuer". 


Hirntumor  nnd  Psychose.  691 

Er  erkennt  nunmehr  seine  Verwandten  nicht  mehr,  ist  zeitweise  völlig 
desorientiert,  spricht  verwirrt,  an  jedes  hiogeworfene  Wort  anknüpfend  und 
von  einem  Thema  int  andere  nur  durch  Anklang  eines  Wortes  überspringend. 

Der  Kranke  wird  wegen  des  Erregungszustandes  und  der  Verwirrtheit 
der  Irrenklinik  überwiesen. 

Aus  der  mir  von  Herrn  Professor  NiSSL  gütigst  zur  Verfügung  gestellten 
Krankengeschichte  möchte  ich  das  Wichtigste  anfuhren. 

Der  Kranke  ist  zeitlich  und  örtlich  völlig  desorientiert,  er  plaudert  völlig 
zusammenhanglos  im  Konversationston ;  er  hfilt  den  Wärter  einmal  für  einen 
Kollegen,  ein  andermal  für  seinen  Bruder;  er  schlägt  auf  den  Wärter  ein, 
wenn  dieser  ihn  im  Bade  zurückhält,  plaudert  im  nächsten  Augenblick  aber 
auch  wieder  freundUch  mit  ihm. 

Am  25.  Januar  trat  wieder  ein  Krampfanfall  auf,  bei  dem  das  Bewußt* 
sein  völlig  erhalten  blieb,  und  welcher  5  Minuten  dauerte.  Es  traten  Schmerzen 
und  Zuckungen  im  rechten  Fuß,  in  der  Wade  auf,  Hüft-  und  Kniegelenk, 
sowie  das  Eilenbogengelenk  der  rechten  Seite  wurden  hyperflektiert.  Auch 
nach  dem  Anfall  blieb  der  Kranke  desorientiert  und  erregt,  so  daß  er  fast 
ständig  im  Dauerbade  gehalten  werden  mußte. 

Erst  Anfang  Februar  nimmt  der  Erregungs-  und  Verwirrungszustand 
ganz  allmählich  ab,  er  wird  allmählich  wieder  über  Zeit  und  Ort  orientiert, 
hat  aber  für  die  Zeit  des  Beginnes  des  deliriösen  Zustandes  gar  keine  Er- 
innerung. Von  den  Erlebnissen  der  letzten  Woche  erzählt  er,  daß  er  das 
Gefühl  gehabt  habe,  als  werde  auf  dem  Korridor  vor  seinem  Zimmer  ein 
Konzilium  abgehalten,  das  ihn  zur  Verantwortung  ziehen  solle,  die  Herren 
des  Konzils  sollen  zum  Teil  Bekannte  von  ihm  gewesen  sein.  Im  Zimmer 
sab  er  an  den  Wänden  goldene  Fäden  herabhängen,  welche  ihn  mit  einem 
elektrischen  Apparat  im  oberen  Stock  verbanden.  Er  ist  schwer  davon  abzu- 
bringen, daß  dies  alles  Sinnestäuschung  war.  Diese  Gesichts-  und  Gehörs- 
halluzinationen sind  später  nie  wieder  aufgetreten. 

Am  9.  März  wird  der  Kranke  wieder  nach  der  Medizinischen  Klinik 
verlegt,  da  er  ganz  klar  und  gut  orientiert  ist,  er  trägt  nur  noch  eine  ge- 
zwungene, unruhige  Heiterkeit  zur  Schau. 

Im  körperlichen  Befund  ist  keine  wesentliche  Veränderung  eingetreten^ 
nur  ist  der  Kranke  entschieden  blasser,  anämischer  und  schwächer. 

Das  psychische  Verhalten  des  Kranken  ist  gegen  früher  dahin  verändert, 
daß  er  immer  etwas  erregt  ist,  aufgeregt  spricht  und  auch  Angstgefühle  zugibt» 

Er  ist  dabei  aber  völlig  orientiert  und  besonnen. 

In  den  nächsten  Tagen  treten  ab  und  zu  kleine  Erregungszustände  auf. 
Der  Kranke  sagt,  er  spüre  alle  Nerven,  er  wird  sehr  ängstlich,  ohne  einen 
Grund  angeben  zu  können.    Merkwürdig  ist  die  zeitweise  recht  starke  Dispnoe. 

Am  14.  März  tritt  unter  Erbrechen  und  Temperaturanstieg  eine  zirkum- 
skripte Infiltration  im  rechten  Lungenimterlappen  auf,  welche  als  Infarkt 
aufzufassen  war. 

Am  17.  März  hat  der  Kranke  einen  Anfall  von  Herzschwäche  mit  rasch 
vorübergehender  Pulsverlangsamung  auf  66. 

Am  20.  März  wird  der  Kranke  wieder  stark  erregt,  er  erbricht.  Am 
Abend  werden  plötzlich  beide  Augen  trüb,  und  es  tritt  eine  vollkommene 
Amaurose  des  beiderseitigen  unteren  Gesichtsfeldes  auf  und  zwar  mit  schief 
von  rechts  oben  nach  links  unten  verlaufender  Grenze.  Diese  Amaurose  ist 
nach  einer  halben  Stunde  wieder  völlig  verschwunden,  im  op}ithalmoskopischen 
Bilde  ist  nichts  Pathologisches  zu  sehen. 

Am  gleichen  Abend  tritt  Schmerz  in  der  linken  Brustseite  auf.     Zunächst 
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wird  objektiv  Reiben  am  unteren  Lungenrand  gehört,  am  nächsten  Tag  ent- 
wickelt sich  das  Bild  eines  Infarktes  im  linken  TJnterlappen. 

Am  23.  März  mittags  spürt  der  Kranke,  der  eben  noch  in  guter  Stimmimg 
und  mit  Appetit  zu  Mittag  gegessen  hatte,  das  Nahen  eines  Anfalls  und  hat 
gerade  noch  Zeit,  dies  der  anwesenden  Pflegerin  zuzurufen.  Sofort  beginnt 
■auch  schon  die  rechte  Gesichtshälfte  sich  zusammenzukrampfen,  der  rechte 
Arm  und  das  rechte  Bein  geraten  in  enorm  starke  Zuckungen,  dann  wird  der 
Körper  des  Kranken  plötzlich  ganz  schlafl*,  er  wird  hochgradig  cyanotisch, 
Atmung  und  Puls  hören  auf. 

Der  Exitus  ist  im  Anfall  aufgetreten. 

Die  am  24.  März  vorgenommene  Obduktion  ergibt  das  Vorhandensein 
-eines  kleinapfelgroßen  Tumors  in  der  Gegend  des  linken  Parietallappens  und 
der  hinteren  Zentralwindung,  welcher  von  der  Dura  mater  ausgeht  und  von 
•der  Gehimoberfläche  ohne  jede  Schwierigkeit  und  ohne  Verletzung  der  Gehim- 
substanz  weggenommen  werden  kann.  Außer  diesem  großen  Tumor  sind  noch 
zahlreiche  kleinere  Tumoren  vorhanden,  an  der  Dura,  an  dem  Kleinhirn,  am 
Plexus  chorioides  beiderseits.  Zum  Teil  haben  dieselben  Eindrücke  in  der 
Großhirnrinde  hinterlassen,  besonders  ein  über  dem  linken  Occipitalhim 
liegender  bohnengroßer  Knoten  hat  eine  einigermaßen  bedeutendere  Impression 
gemacht. 

Die  Pia  ist  mit  seröser  Flüssigkeit  durchtränkt,  es  besteht  mäßiger 
Hydrocephalus  extemus  und  eine  stärkere  Flüssigkeitsan Sammlung  unter  dem 
Tentorium. 

Auf  der  rechten  Kleinhimseite  am  ICleinhirnstiel  findet  sich  ein  etwas 
weicherer  Tumor.  Links  liegt  ein  kleinerer  Tumor  am  Vagus -Accessorius, 
welcher  bis  zum  Foramen  jugulare  hinzieht. 

Die  Hirnarterien  sind  arteriosklerotisch,  doch  finden  sich  nirgends  Er- 
weichungsherde oder  Blutungen. 

Von  dem  großen  Tumor  ist  die  Gehimsubstanz  gleichmäßig  verdrängt, 
ohne  makroskopisch  besondere  Veränderungen  aufzuweisen. 

Die  übrigen  Organe  boten  die  erwarteten  pathologischen  Befunde  dar. 
Allgemeine  Arteriosklerose,  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Herzens  mit 
fleckiger  Myocarditis,  Stauung  in  Nieren,  Milz  und  Leber.  Infarkte  der 
Nieren  und  linken  Lunge,  ausgeheilte  Tuberkulose  in  beiden  Lungenspitzen, 
Obliteration  der  rechten  Pleurahöhle. 

Tumormetastasen  finden  sich  in  den  anderen  Organen  nicht,  sie  sind  auf 
das  Gehirn  beschränkt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Tumoren  ergibt  nun,  daß  alle  von 
•der  Dura  ausgehen,  und  mit  der  Gehimsubstanz  selbst  nirgends  in  irgend- 
welchem Zusammenhang  stehen. 

Die  Gehimsubstanz  ist  trotz  der  Verdrängung  durch  den  großen  Tumor 
nur  in  der  nächsten  Umgebung  des  Tumors  erheblich  verändert,  und  auch 
•Stücke  anderer  Gehirnpartieen  lassen  keine  konstanten,  charakteristischen 
Veränderungen  erkennen,  ganz  besonders  ist  kein  Anhaltspunkt  für  progressive 
Paralyse  zu  finden. 

Die  Dara  ist  ebenfalls  nirgends  mit  der  Gehimoberfläche  verwachsen,  sie 
ist  im  ganzen  etwas  verdickt  und  faserig.  An  dieses  Fasergewebe  der  Dura 
schließt  sich  gegen  die  Mitte  der  Tumoren  zu  zunächst  lockeres  Bindegewebe 
«n,  abwechselnd  mit  Gewebe  myxomatösen  Charakters,  in  welches  Spindel- 
zellen eingestreut  sind.  In  der  Mitte  ist  der  Tumor  derber  und  stellenweise 
bedeutend  zellärmer. 
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AvLch  die  Blutgefäße  sind  in  der  peripheren  Schicht  zahlreicher  und 
besser  erhalten,  als  in  dem  Zentrum  d»s  Tumors.  In  der  der  Dura  unmittelbar 
anliegenden  weitmaschigen  BindegewebsBcbicht  liegen  nun  noch  zahlreiche 
Psammomkömer  eingebettet,  in  den  zentralen  Tumorpartieen  finden  sich  solche 
nur  äußerst  spärlich.  Die  Konkretionen  sind  zum  Teil  typische  kugelige  ge- 
schichtete Körner,  zum  Teil  spießförmige  Gebilde,  wie  sie  in  vielen  Dural- 
4Barkomen  beobachtet  werden,  und  deren  Entstehung  durch  Kalkablagerung  in 
dem  hyalin  entarteten  Bindegewebe,  in  entarteten  Gefäßen  man  an  den  bei 
diesem  Fall  gewonnenen  Präparaten  schön  verfolgen  kann.  Arnold  hat 
«chon  1871  die  Entstehung  der  Konkretionen  in  den  Psammomen  so  gesehen 
imd  beschrieben,  wie  sie  noch  heute  allgemein  angenommen  wird,  und  Ernst 
konnte  durch  die  auf  Arnold 's  Anregung  hin  ausgeführten  Untersuchungen 
von  Psammommen  die  Ansichten  Arnold's  nur  in  vollem  Umfange  bestätigen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Metastasen  ergab  keine  abweichenden 
Befunde.  In  den  Metastasen  des  Plexus  chorioideus  ist  natürlich  die  Anhäufung 
der  Psammomkömer  eine  viel  größere  als  in  den  übrigen  Knoten,  da  ja  hier 
«chon  normalerweise  solche  vorkommen. 

Interessant  war  es  noch,  die  mikroskopische  Struktur  des  früher  entfernten 
Kniekehlentumors  mit  der  der  Gehirntumoren  zu  vergleichen.  Der  Vergleich 
•ergibt,  daß  die  Struktur  des  Kniekehlentumors  fast  identisch  ist  mit  der  der 
Oehimtumoren,  nur  ist  der  Zellreichtum  ein  bedeutend  geringerer. 

Danach  müßten  wir  den  Kniekehlentumor  als  den  bezeichnen,  welcher 
geringere  Malignität  aufweist.  Aber  wir  können  eben  beide  Tumoren  nur  in 
:gaDz  verschiedenen  Stadien  vergleichen.  Zu  der  Zeit,  als  der  Kniekehlen* 
.tumor  exstirpiert  wurde,  mag  die  Struktur  der  Gehirntumoren  vielleicht  ganz 
•dieselbe  gewesen  sein,  und  es  ist  denkbar,  daß  der  Zellreichtum  späterhin 
aufgetreten  ist.  Die  kleineren  Metastasen  unterscheiden  sich  in  diesem  Sinne 
allerdings  nur  in  ganz  geringem  Maße  von  dem  großen  Tumor. 

Der  Ausgangspunkt  der  beiden  Tumorarten  ist  die  Nerven-  reep. 
Oehirnscheide.  Wir  kennen  nun  Prozesse,  welche  in  dem  gleichzeitigen 
Vorkommen  multipler  Geschwülste  in  den  Gebilden  der  Nervenhüllen 
bestehen,  die  Neurofibromatose.  Ist  auch  in  unserem  Falle  eine  der- 
:artige  multiple  Tumorbildung  anzunehmen,  oder  müssen  wir  einen  Tumor 
als  den  primären,  die  anderen  als  Metastasen  ansehen? 

Die  Frag^  läßt  sich  in  unserem  Falle  nicht  mit  Sicherheit  ent- 
scheiden, da  außer  den  Gehimknoten  nur  ein  einziger  peripherer  Tumor 
zur  Beobachtung  kam.  Leider  war  es  mir  auch  nicht  möglich,  einen 
•oder  einige  der  kleinen  Hauttumoren  zu  untersuchen,  da  solche  nicht 
2ur  Untersuchung  entnommen  wurden.  Bei  der  Obduktion  war  die  obige 
Frage  eben  noch  nicht  erwogen  worden.  Manche  als  einfache  Haut- 
fibrome angesehenen  Hautknoten  haben  sich  in  den  oben  angedeuteten 
Fällen  als  Teilerscheinung  der  erwähnten  Krankheit  als  Neurofibrome 
-erwiesen,  und  diese  Möglichkeit  ist  auch  in  unserem  Falle  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen. 

Soweit  das  Interesse,  welches  der  Fall  vom  pathologisch-anatomischen 
Standpunkt  aus  bietet. 
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Vom  kÜDischen  Standpunkt  aus  betrachtet  ist  der  Fall  yielleicht 
noch  von  größerem  Interesse. 

Zunächst  illustriert  der  Fall,  daß  sehr  große  Tumoren  des  Grehiros 
mitunter  sehr  geringe  Symptome  machen,  wenn  sie  an  Stellen  sich  finden^ 
welche  keinen  ganz  bestimmten  Funktionen  dienen. 

In  unserem  Falle  war  nur  die  Andeutung  einer  rechtsseitigen  Parese 
mit  unbedeutender  Ataxie  für  die  Tumordiagnose  verwertbar;  daneben 
allerdings  waren  die  epileptischen  Anfälle  von  noch  größerer  Wichtigkeit» 

Der  Sitz  des  großen  Tumors  erklärt  aber  völlig  die  Geringfügigkeit 
der  körperlichen  Symptome.  Monakow  betont,  daß  Veränderungen  im 
Parietallappen  oft  auffallend  geringe  Lokalzeichen  machen.  Der  vor- 
liegende Tumor  hat  die  leichte  motorische  Störung  wohl  noch  durch 
Einwirkung  auf  die  Gegend  der  Zentralwindungen  verursacht,  wie  denn 
auch  einer  stärkeren  derartigen  Einwirkung  die  jACKSON'schen  Anfalle 
zugeschrieben  werden  müssen. 

Eine  Störung  des  Muskelsinnes,  wie  sie  bei  Herden  im  Parietal* 
läppen  besonders  häufig  beobachtet  wurde,  war  in  unserem  Falle  nicht 
in  nachweisbarem  Grade  vorhanden. 

Der  Anfall  von  vorübergehender  Hemianopsie  ist  wohl  auf  zentrale 
Elinwirkung  zurückzuführen  und  ist  vielleicht  in  Analogie  zu  den  mo- 
torischen Anfallen  zu  setzen.  Es  läßt  sich  bei  der  Unmöglichkeit,  diesen 
Anfall  von  Hemianopsie  genauer  klinisch  zu  beobachten,  insbesondere  ' 
die  ausgefallenen  Gesichtsfeldpartieen  genauer  zu  fixieren,  kein  sicherer 
Schluß  ziehen.  Immerhin  stimmten  die  Angaben  des  Kranken  mit  der 
Annahme  einer  von  dem  Knoten  über  dem  linken  Occipitallappen  aus- 
gehenden Störung  überein. 

Ein  weiteres  Symptom,  die  merkwürdige  ständige  Dyspnoe,  welche 
gar  nicht  in  richtigem  Verhältnis  zu  dem  Zustand  des  Herzens  stand, 
und  welche  während  des  Lebens  des  Kranken  als  urämisches  Symptom: 
aufgefaßt  wurde,  läßt  sich  vielleicht  auf  eine  Läsion  des  Vagus  beziehen. 

Am  linken  Vagus -Accessorius  saß  ja,  wie  bereits  erwähnt,  eia 
kleiner  Tumor. 

Andere  Symptome,  welche  die  Erwägungen  stützen  konnten,  warea 
allerdings  nicht  zu  konstatieren. 

Im  Vordergründe  des  klinischen  Interesses  stehen  aber  die  psychischen 
Veränderungen,  welche  der  Kranke  darbot,  und  diese  klinischen  Er- 
scheinungen veranlaßten  mich  auch,  den  Fall  mitzuteilen. 

Die  ersten  psychischen  Symptome,  welche  schon  jahrelang  bestanden^ 
waren  neurasthenische  Erscheinungen,  Reizbarkeit,  Unruhe,  Angstzustäade^ 
Zwangsideen,  ohne  daß  irgendwelche  Intelligenzstörungen  auftraten. 

Zu  diesen  uncharakteristischen  psychischen  Symptomen  tritt  nun  inner- 
halb zweier  Tage  eine  schwere  Psychose,  völlige  Verwirrtheit,  Delirien 
mit  Hallucinationen ,  im  Anfang  auch  mit  Verfolgungsideen.  Alle 
diese   Erscheinungen   gehen  aber  im  Laufe  von   ca.  3  Wochen    wieder 
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zurück  und  hinterlassen  wieder  nur  die  schon  vorher  beobachteten  neur- 
asthenischen  Symptome. 

Die  Frage  des  Zusammenhanges  zwischen  Gehirntumor  und  Psychose* 
wäre  zu  erörtern,  und  da  bestehen  verschiedene  Möglichkeiten.  Einmal 
wäre  zu  erwägen,  ob  es  sich  um  gleichzeitige,  aber  voneinaoder  unab- 
hängige Störungen  handelt;  dann,  ob  es  sich  um  eine  schon  angelegte 
psychische  Störung  handelt,  welche  durch  den  Gehirntumor  zum  Ausbruch 
gekommen  ist ;  und  endlich  ob  der  Gehirntumor  die  Ursache  der  Geistes» 
Störung  ist. 

Diese  Frage  hat  Schusteb  eingehend  erörtert,  und  es  ist  klar,  daß 
der  Beweis,  daß  ein  Zusammenhang  zwischen  Tumor  und  Psychose  be- 
steht, nur  äußerst  selten  erbracht  werden  kann ;  etwa  nur  in  den  Fällen,, 
in  denen  die  Psychose  nach  Entfernen,  des  Tumors  verschwindet.  Es 
würde  mich  hier  zu  weit  fuhren,  alle  Grüode  für  und  wieder  die  An- 
nahme eines  Zusammenhanges  aufzuzählen.  Ich  glaube,  daß  wir  in 
unserem  Falle  mit  Sicherheit  einen  Zusammenhang  der  Psychose  mit 
dem  Tumor  annehmen  können.  Das  Auftreten  der  psychischen  Ver- 
änderuDgen  stimmt  mit  dem  Alter  des  Tumors  und  der  damaligen  ver- 
mutlichen Größe  überein. 

Welches  Moment  allerdings  die  akut  einsetzende,  schwere  Psychose- 
bewirkt  hat,  das  ist  uns  gerade  so  unbekannt,  wie  die  Ursache  der 
jACKSON'schen  Krampfanfalle. 

Gerade  mit  diesen  möchte  ich  den  Anfall  von  akuter  vorübergehendier 
Psychose  in  Parallele  stellen,  wenn  auch  die  Dauer  der  Anfalle  eine 
große  Verschiedenheit  aufweist. 

Die  Art  der  Psychose  hat  nichts  Charakteristisches;  sie  kommt  bei 
Tumoren  fast  aller  Hirnpartieen  vor.  Wenn  wir  unseren  Fall  einzureihen 
versuchen  in  eine  der  von  Schuster  aufgestellten  Kategorieen,  so  müßten 
wir  die  Psychose  als  unbestimmte,  verwischte  Form  mit  aktiven,  psycho- 
pathischen Elementen  (Delirien,  Hallucinationen,  Verwirrtheit)  bezeichnen, 
veie  sie  bei  multiplen  Gehirntumoren  häufiger  sind  als  bei  anderen  Ge- 
hirngeschwülsten. Eeizbarkeit  und  maniakalische  Zustände  sind  aber 
auch  bei  denjenigen  Tumoren  vorherrschend,  welche  das  Zentralgebiet 
und  das  Parietalgebiet  zugleich  betreffen. 

Die  anfänglichen  psychischen  Veränderungen  bei  unserem  Kranken 
wären  den  neurastheuieartigen  Krankheitsbildern  zuzurechnen,  und  in 
dieser  Beziehung  stimmt  unser  Fall  nicht  ganz  überein  mit  den  aus  der 
Statistik  gewonnenen  Erfahrungen,  insofern  als  neurasthenische  Krank- 
heitsbilder fast  nur  bei  Tumoren  des  Stirn-  und  Schläfenhirns  beobachtet 
worden  sind. 

Wir  glauben  trotzdem,  daß  die  Neurasthenie  bereits  als  Zeichen 
der  beginnenden  Psychose  aufzufassen  ist  und  als  Symptom  des  Ge- 
hirntumors. 
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Gerade  diese  Frühsymptome  ließen  neben  der  weiteren  Entwicklung 
des  Falles  an  das  Bestehen  einer  progressiven  Paralyse  denken,  doch 
fehlen  wieder  ganz  wichtige  Züge  dieses  Krankheitsbildes,  auch  ergab 
weder  die  makroskopische  noch  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Gehirns  irgend  einen  Anhaltspunkt  für  progressive  Paralyse. 

Einzelne  Symptome,  wie  besonders  auch  die  Flüchtigkeit,  erinnern  an 
den  KoRSAEOFF'schen  Symptomenkomplex. 

Längere  Zeit  waren  wir  auch  im  Zweifel,  ob  nicht  etwa  ein  urämisches 
Delirium  vorliege,  besonders  da  zweifellos  eine  Nephritis  bestand,  und 
der  £[ranke  beständig  an  dyspnoischen  Zuständen  litt,  welche  der  Deutung 
als  schwach-urämisches  Asthma  wohl  zugänglich  waren.  Die  ersten 
Zeichen  der  psychischen  Störung  reichen  aber  weiter  zurück  als  das 
Auftreten  der  Nephritis,  die  Dyspnoe  und  den  Amauroseanfall  konnten 
wir  auf  andere  Weise  erklären,  so  daß  uns  nichts  zur  Annahme  einer 
Urämie  zwingt. 

Der  Gehirntumor  erklärt  dagegen  alle  Erscheinungen  so  zwanglos, 
daß  wir  in  unserem  Falle  unbedingt  zur  Auffassung  gelangen  müssen, 
daß  die  Psychose  durch  den  Gehirntumor  verursacht  war.  Da  wir  noch 
eines  größeren  Materiales  bedürfen,  um  genauere  Kenntnisse  über  das 
Kapitel  Hirntumor  und  Psychose  zu  erlangen,  um  diese  Verbindung  von 
Krankheitsformen  klinisch  und  pathologisch-anatomisch  vöüig  verstehen 
zu  lernen,  mag  der  berichtete  Fall  als  Beitrag  zur  Förderung  dieser 
Kenntnis  dienen. 


Kachdmck  verboten. 
Übersetzungirecht  vorbehalten. 


XXXIII. 
über  ein  Lymphangiom  Am  Rückenmark 

mit  Bemerkungen  über  sekundäre  Degeneration. 

Von 

Faul  Schneider« 

Aus  dem  pathologischen  Institut  in  Heidelberg. 

Hienn  Tafel  XXI?. 


Die  Tumoren  des  Bückenmarks  und  seiner  Häute  haben  bei  dem 
kühnen  Vorgehen  der  Chirurgen  seit  Hobsley  und  Gowebs  ein  erhöhtes 
allgemeines  Interesse  gewonnen.  Um  so  mehr  wird  es  gerechtfertigt  sein, 
einen  Fall  von  Rückenmarksgeschwulst  näher  mitzuteilen,  wenn  er  durch 
die  Seltenheit  der  Lokalisation  der  Geschwulst,  durch  ihren  Bau  und  ihr 
Wachstum  sowohl  vom  speziell  wie  allgemein  pathologischen  Staudpunkte 
aus  bemerkenswert  erscheint. 

Der  Krankengeschichte,  die  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn 
Prof.  HOFFHAKN  yerdanke,  entnehme  ich  folgende  Angaben: 

M.  B.,  63jährige  Frau:  Anamnese,  keine  tuberkulöse  Belastung,  kein 
Anhalt  für  Lues,  nie  ernstlich  krank.  Jetziges  Leiden  seit  XI.  02  :  Beginn  mit 
erschwertem  Stuhlgang,  ziehenden  Schmerzen  in  linker  Seite  und  im  Kreuz. 
Häufiges  Urinieren,  Gewichtsabnahme.  Aufiiahme  am  28.  lU.  03 — 20. 
IV.  03. 

Status:  Korpulente  Frau,  Verbreiterung  des  Herzens  nach  links.  Urin 
sauer,  sp.  G.  1020,  etwas  Albumen,  keine  Cylinder,  150  mm  Hg  Blutdruck. 
Während  der  Beobachtung  Schmerzen  im  Leib,  auf  Abführmittel  nachlassend, 
einmal  Brennen  auf  den  Fußsohlen. 

Kl.  Dg.  bei  Entlassung:  Nephritis  chronica  interstitialis, 
Obstipation,  Neurasthenie(?). 

Wiederaufnahme  12.  VI.  03  —  5.  V. — 04.  Anamnese:  An- 
fang 03.  Schmerzen  in  der  unteren  Brastwirbelsäule,  besonders  beim  Sitzen, 
Spannung  im  Leib.  Seit  Februar  Elriebeln  in  Fußsohlen,  seit  4  Wochen 
in  Beinen,  bis  zum  Leib  herauf,  Füße  gefühllos,  aber  starkes  Brennen  in  den 
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Sohlen.  Oürtelgefühl  unterhalb  des  Nabels.  Seit  Uai  etwas  Schwäche  beider 
Beine,  seit  4  Wochen  zunehmende  Lähmung.  Urin  sehr  reichlich,  seit  14 
Tagen  manchmal  spontaner  Abgang.  Arme  sind  beiderseits  schwächer  ge- 
worden. Menopause  seit  Anfang  der  50er  Jahre.  Kein  Trauma,  keine 
4iereditären  Momente,  kein  Anhalt  für  Lues. 

Status:  Mittelgroße,  korpulente  Frau.  Herz  nach  links  verbreitert, 
-Oalopprhythmus,  verstärkter  zweiter  Aortenton.  Puls  regelmäßig,  gespannt  90. 
TJrin  sauer,  trüb,  1015  sp.  G.  ^/,  ^/^^  Albumen,  zahlr.  Leukocyten,  keine 
•Cylinder. 

Nervensystem:  An  BUmnerven.  Pupillen,  oberer  Extremität  normaler 
Befund.  — 

Bauchmuskeln  paretisch,  Ileopsoas  besonders  links  schwach,  Quadriceps 
l)ds.  kräftig,  Oberschenkelbeuger  schwach,  besonders  links ;  Dorsalflexoren  des 
Unterschenkels  links  schwach,  rechts  gut.  Wade  schwach,  besonders  links. 
iSehenbeweger  bds.  fast  völlig  gelähmt.  —  Links  zwei  Finger  oberiialb,  rechts 
in  Nabelhöhe,  hinten  vom  11.  Brustwirbel  hochgradige  Herabsetzung  der  Tast- 
und  Temperaturempfindung,  rechts  stärker,  am  Bein  stellenweise  aufgehoben. 
—  Gefühl  der  Lage  an  unteren  Extremitäten  schlecht.  Ataxie  der  unteren 
Extremitäten.  —  Reflexe:  Quadriceps  links  )  rechts,  Fußclonus  besonders 
links,  Babinskiphänomen  beiderseits.  Plantarer  Quadricepsreflex  rechts  schwach, 
links  lebhaft;  Bauchreflexe  fehlen.  Keine  Atrophie.  Leichte  Bermographie 
auch  der  oberen  Extremitäten.  Wirbelsäule:  geringe  dorsale  Kyphose,  keine 
Druckempfindlichkeit.  Bei  starkem  Beklopfen  Schmerz  vom  5. — 10.  Brust- 
wirbel, am  stärksten  etwa  am  6.  Brustwirbel.  —  Temperatur  normal. 

Verlauf.  Aus  dem  weiteren  Verlauf  seien  erwähnt:  19.  VL  Starke 
Oystitis.  23.  VI.  Ischuria  paradoxa,  oft  Stechen  in  den  Füßen.  31.  VIH. 
Totale  Paraplegie  der  Beine.  3.  IX.  Beginnender  Decubitus  am  Kreuzbein. 
Seit  9.  IX.  Spasmen  der  unteren  Extremitäten.  12.  IX.  Incontinentia  alvi. 
7.  XI.  Krämpfe  in  den  Füßen.  Anfang  I.  04  Schmerzen  im  Leib.  Tenesmen. 
Viel  Blut  und  Schleim  im  Stuhl.  Im  Mastdarm  Schwellung  der  Schleimhaut, 
TJlcera,  viel  Schleim.  9.  I.  Beim  Ausspülen  des  Darmes  entleert  sich  reichliche, 
jauchige  Flüssigkeit.  28.  I.  Abgang  von  Coagula  und  reichlichen  Blutes 
per  anum.  1.  11.  Blut  im  Urin;  30.  III.  Status:  Lähmung  der  Bauch- 
muskeln, spastische  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten.  Vom  Bippenbogen 
(sechstes  Dorsalsegment)  schnell  absolut  werdende  Anästhesie  bis  zu  den  Sohlen. 
Fußclonus,  Steigerung  der  Achilles-  und  Patellarreflexe.  Babinski.  Mast- 
darmparese;  Blase:  Detrusorschwäche,  weniger  Sphinkterenschwäche.  —  Zu- 
nahme der  nephritischen  Symptome  1  %o — 1  V2  7oo  Albumen,  häufig  Er- 
brechen.    22.  IV.  Nephritisohe  Dyspnoe. 

Irregulärer  Puls.  30.  IV.  Decubitus  am  rechten  Schenkel.  Blutdruck 
165  mm  Hg.  3.  V.  Profuse  Darmblutung.  5.  V.  Kollaps,  subnormale 
Temperatur,  Benommenheit.     Mittag  plötzlicher  Exitus. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Kompressionsmyelitis  in  der 
Höhe  des  6.— 10.  Brustwirbels  e  causa  ignota:  Tuberkulose?  Tumor? 
Nephritis  interstitialis.  Urämie.  Arteriosklerose.  Hypertrophia  et  Dila- 
tatio  cordis  praec,  sinistri.    Frische  nephritische  Darm  Veränderungen. 

Die  am  6.  V.  04.  vorgenommene  Sektion  (M.  S.  Nr.  52  1904) 
ergab  folgenden  Befund: 
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Guter  Emährangszustand.  Decubitus  über  den  Tubera  ischii  und  dem 
Kreuzbein.  Kopfsektion  ergibt  außer  ausgesprochen  arteriosklerotischer 
Veränderung  der  Basalgefäße  nichts  Wesentliches.  Bückenmarksektion  siehe 
unten. 

Brustsektion:  Herz  vergrößert.  Verdickung  der  Schließungslinien 
der  Mitralis,  Verkürzung  der  Sehnenfäden.  Verdickung  der  Aortenklappen. 
Arteriosklerotische  Prozesse  an  den  Coronararterien.  Lungen  emphysematös, 
Hypostase  der  Unterlappen. 

Bauohsektion:  Tn  der  Bauchhöhle  reichliche  jauchig* eiterige  Flüssig- 
keit. Peritoneum  parietale  und  viscerale  fibrinös-eiterig  belegt  und  verklebt.  Im 
kleinen  Becken  neben  jauchigem  Inhalt  ein  Blutcoagulum,  das  sich  weiter  auf 
das  Mesenterium  des  S-Bomanum  erstreckt.  Im  Darm  am  Übergang  des 
S-BrOmanum  in  das  Rektum  ein  die  Darmwand  durchsetzendes  Geschwür,  dem 
oben  erwähnten  Coagulum  entsprechend. 

Linke  Niere  mittelgroß,  grob  granuliert,  punktförmige  Blutungen  an  der 
Oberfläche,  beträchtliche  Verschmälerung  der  Binde,  Kelche  und  Becken  er- 
weitert.    Rechte  Niere  zeigt  die  gleichen  Veränderungen,  ist  kleiner. 

Milz  und  Leber  pseudomelanotisch,  ohne  wesentlichen  Befund. 

In  der  Gallenblase  zahlreiche  kleine  Gallenfarbstoffsteine,  mehrere 
kleinere  facettierte  Steine  über  der  Choledochusmündung.  Ductus  choledochus 
und  hepatici  sind  erweitert. 

Harnblase  klein,  fast  leer,  in  der  Schleimhaut  einzelne  Hämorrhagieen. 
Uterus,  Vagina  ohne  wesentlichen  Befund. 

Parametranes  Bindegewebe  verdickt  mit  aufsitzenden  Cruormassen,  aus- 
gedehnte, ältere,  peritonitische  Verwachsungen,  bei  deren  Lösung  eine  mit 
älteren  Cruormassen  gefüllte  Höhle  freigelegt  wird,  die  mit  dem  Rectum  kom- 
muniziert. 

Tuben  besonders  ampullärer  Teil  angeschwollen,  verdickt,  auf  Druck 
entleert  sich  eiterige  Flüssigkeit  aus  dem  abdominalen  Ende. 

Aorta  allgemein  erweitert,  mit  mäßigen  arteriosklerotischen  Veränderungen. 
Halsorgane  ohne  wesentlichen  Befund. 

Die  anatomische  Diagnose  lautete,  abgesehen  von  der  Rücken- 
marksveränderung:  Nephritis  interstitialis  chronica.  Hypertrophia  et 
Dilatatio  cordis.  Insufficientia  valvularum  mitralis.  Arteriosklerosis 
mäßigen  Grades.  Salpingitis  purulenta.  Abszeßhöble  im  Douglas  mit 
Kommunikation  mit  dem  Rectum.  Urämische  Geschwüre  im  Dickdarm 
mit  Perforation  und  Blutung  in  der  Bauchhöhle.  Diffuse  eiterige  Peri- 
tonitis.    Gallensteine.    Lungenemphysem. 

Sehr  interessant  gestaltete  sich  nun  der  Befund  der  Rücken- 
marksektion: 

Leichte  Kyphose  der  Brustwirbelsäule.  In  der  Höhe  des  8.  und  9. 
Brustwirbels  cylindrische  Anschwellung  des  Duralsackes.  Nach  Eröffnung 
des  Duralsackes  zeigt  sich,  daß  die  Anschwellung  durch  einen  Tumor 
dargestellt  wird,  über  den  die  Dura  frei  hinwegzieht.  Die  Geschwulst 
scheint  von  den  weichen  Rückenmarkshäuten  auszugehen,  sie  umfaßt  das 
Rückenmark  völlig  auf  der  Rückseite,  die  Vorderfläche  freilassend.  Sie 
fühlt  sich  weich  an,  ist  teils  graublau  durchschimmernd,  teils  gelbbräun- 
lich  gef&rbt.    Das  Rückenmark   erscheint  durch  die  Geschwulst  stark 
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komprimiert,  ein  Übergreifen  derselben  auf  das  Bückenmark  hat  aber 
nicht  statt  An  frischen  Bückenmarksqnerschnitten  keine  deutlichen  Ver- 
änderungen. 

An  dem  in  den  Häuten  in  Formol  gehärteten  Rückenmark  ließ  sich 
nun  der  makroskopische  Befund  noch  weiter  ergänzen: 

Der  Tumor  erstreckt  sich  über  die  untere  Hälfte  des  8.,  das  9.  und 
fast  das  ganze  10.  Dorsalsegment,  er  ist  nahezu  47^  cm  lang,  die 
größte  Breite  2  cm,  die  größte  Dicke  1,3  cm.  Er  hat  im  ganzen  eine 
oblonge  Gestalt  mit  gewölbter  Hinterfläche  und  platter  dem  Bückeumark 
anliegender  Vorderfläche.  Die  Farbe  ist  am  gehärteten  Präparat  opak^ 
z.  T.  bläulich  durchschimmernd. 

Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  die  Geschwulst  einen  grobwabigen  Bau, 
die  Hohlräume  erscheinen  teils  mit  durchscheinend  gelblich  gelatinösen, 
teils  mit  hell-  oder  dunkelroten  Massen  erfüllt.  Gegen  die  Hohlräume 
tritt  das  trennende  Septenwerk  an  Masse  zurück,  dessen  Bälkchen  yoq 
verschiedenster  Breite  und  teils  graugelblich,  teils  etwas  bräunlichrot 
tiugiert  sind. 

Die  Dura  ist  an  der  linken  Seite  an  der  Austrittsstelle  des  8.  Brust- 
nerven leicht  mit  dem  Tumor  verwachsen,  im  übrigen  zieht  sie  überall 
frei  über  ihn  hinweg. 

Die  Arachnoidea  zeigt  ein  eigenartiges  Verhältnis  zum  Tumor :  Von 
oben  und  unten  zieht  sie  mehr  von  links  kommend  zeltartig  über  die 
Kuppe  des  Tumors  auf  dessen  Hinterfläch^e ,  von  der  sie  nicht  zu 
sondern  ist.  An  der  linken  Seite  hängt  sie  dadurch  mit  der  Dura  zu- 
sammen ;  rechts  dagegen  schlägt  sie  sich  auf  die  Vorderfläche  des  Tumors 
um,  reicht  hier  beinahe  zur  linken  Kante,  um  von  da  in  die  Über- 
kleidung  der  Hinterfläche  und  rechten  Seite  des  Bückenmarks  überzu- 
gehen. Es  würde  also  zwischen  Tumor  und  Bückenmark  eine  nach 
rechts  off'ene  arachnoideale  Tasche  sich  finden,  wenn  nicht  zwischen  den 
beiden  Blättern  der  Arachnoidea  leicht  Verwachsungen  sich  eingestellt 
hätten.  Aber  es  gelingt  deshalb  leicht,  unter  Lösung  dieser  Verwach- 
sungen, den  Tumor  ohne  Verletzung  der  Arachnoides  oder 
Pia  von  rechts  her  bis  zu  seiner  linken  Kante  von  der  Hinterfläche 
des  Bückenmarks  abzulösen.  Durch  dieses  eigentümliche  Ver- 
hältnis der  Arachnoidea  zum  Tumor  kommt  weiter  an  den  Kuppen 
der  Geschwulst  je  eine  Falte  der  Arachnoidea  zustande,  die  die  arach- 
noideale Tasche  nach  oben  und  unten  zu  abgrenzt;  durch  diese  Falten 
treten  die  Gefäße  in  den  Tumor  ein.  Der  Hinterfläche  des  Bücken- 
marks sind  einige  abgeplattete  hintere  Wurzelbündel  dicht  angepreßt^ 
die  Pia  zeigt  an  dieser  Stelle  keine  wesentlichen  Veränderungen.  Sie 
hängt  nur  an  der  linken  Tumorkante  mit  der  Geschwulst  zusammen. 
Auffallend  ist,  daß  die  venösen  Gefäße  an  der  Piahinterfläche  unterhalb 
des  Tumors  prall  gefüllt  geschlängelt,  oberhalb  fast  leer  erscheinen. 
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Im  JRückeDmark  findet  sich,  der  Auaiehnung  der  Geschwulst  ent- 
sprechend, eine  tiefe  Nische.  Auf  dem  Querschnitt  erschein;  es  hier 
plattgedrückt,  etwa  auf  die  Hälfte  seioes  ursprünglichen  Volumens  redu- 
ziert. Man  erkennt  deutlich,  daß  die  Hauptmasse  der  Geschwulst  links 
von  der  Medianlinie  sitzt,  dementsprechend  die  linke  Rückenmarkshälfte 
noch  stärker  komprimiert  ist  als  die  rechte.  Am  Querschnitt  ist  die 
graue  und  weiße  Substanz  nicht  mehr  voneinander  zu  unterscheiden* 
Die  Konsisteoz  (am  gehärteten  Präparat)  ist  an  der  Kompressionsstelle 
nicht  wesentlich  geringer  wie  am  übrigen  Mark. 

An  Querschnitten  durch  das  Rückenmark  über-  und  unterhalb  dea 
Tumors  waren  deutlich  die  Erkrankungen  einer  auf-  und  absteigenden 
Degeneration  erkennbar. 

Im  übrigen  zeigten  das  Rückenmark,  die  Wurzeln  und  Häute  keine 
makroskopischen  Veränderungen. 

Das  Ergebnis  der  makroskopischen  Untersuchung  war  also :  Das  Rücken- 
mark wird  von  hinten  und  links  stark  komprimiert  durch  einen  cy stischen 
Tumor,  der  von  den  weichen  Rückenmarkshänten  auszugehen  scheint.  Die 
Art  des  Tumors  konnte  aus  dem  makroskopischen  Befund  nicht  sicher  er- 
schlossen werden.  In  Frage  kamen  außer  den  parasitären  Cystenbildungen, 
die  cystischen  Varietäten  eines  Eibroms  oder  Sarkoms  und  endlich  ein 
Lymphangiom.  Auszuschließen  waren  dagegen  nach  dem  makroskopi- 
schen Befund  einfache  solitäre,  nicht  parasitäre  Cysten  (Lymphcysten  ?), 
wie  sie  am  Rückenmark  beobachtet  worden  sind  (cf.  Schlesinger). 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  einige  Quer- 
scheiben der  Mitte  des  Tumors  in  Zusammenhang  mit  dem  Rückenmark 
in  Formel,  resp.  Müller  oder  Marchi  gehärtet  und  in  Celloidin  ge- 
bettet. Außerdem  wurde  das  untere  Tumorende  (etwa  1  cm)  in  eine 
Schnittserie  zerlegt. 

Gefärbt  wurden  die  Schnitte  aus  der  Turaormitte  mit  Häma- 
toxylin-Eosin,  nach  van  Gieson;  auf  elastische  Fasern  nach  Weigert 
und  Ukna-Tänzer,  außerdem  wurden  die  üblichen  Eisenreaktionen  an- 
gestellt. Um  die  Veränderungen  des  Rückenmarks  an  der  Kompressions- 
stelle zu  studieren,  wurden  die  WEioERx'sche  Markscheidenfärbung,  die 
MARCHi-Methode,   die  Mallort-  und  tan  GiESON-FärbuDg  angewandt 

Die  Topographie  ist  bei  schwacher  Vergrößerung  (Taf.  XXIV 
Fig.  1)  leicht  verständlich.  Dem  plattgedrückten  Rückenmark  liegt  links 
hinten  eine  querovale  Tumormasse  an,  die  etwa  die  fünffache  Quer- 
schnittsgröße des  Rückenmarks  besitzt.  Die  Hauptmasse  des  Tumors 
liegt  auf  der  linken  Seite,  dementsprechend  ist  hier  das  Rückenmark 
stärker  deformiert.  An  derselben  Seite  ist  der  Tumor  mit  der  Dura 
verwachsen,  die  hier  im  Schnitt  enthalten  ist.  Den  nach  außen  umge- 
schlagenen Rändern  liegen  feinere,  wellige  Bindegewebsmassen  an,  Teile 
der  Arachnoidea  darstellend. 
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Der  Tumor  besteht  hier  iü  seiner  Hauptmasse  aus  cystischen 
Häumen,  gegen  welche  die  zellige  Zwischensubstanz  an  Volumen  sehr 
zurücktritt.  Die  Cysten  besitzen  die  verschiedenste  Größe,  vom  Quer- 
schnitt des  komprimierten  JRückenmarks  bis  zu  dem  einer  größeren 
Pialvene;  ihre  Form  ist  bald  rundlich  oder  ovalär,  bald  mehr  oder 
minder  abgeplattet.  Der  Inhalt  besteht  meist  aus  einer  homogenen 
Masse  (aus  koaguliertem  Eiweiß),  in  vielen  sind  einzelne,  hie  und  da 
Auch  größere  Mengen  roter  Blutkörperchen  enthalten.  Häufig  finden 
sich  in  der  Inhaltsmasse  Leukocyten  von  verschiedener  Art  zerstreut, 
in  den  Bandpartieen  meistenteils  zarte  Fibrinnetze.  In  vereinzelten 
Hohlräumen  trifft  man  Hämosiderin,  in  zellige  Elemente  eingeschlossen. 
liVas  die  Wandung  der  Cysten  anlangt,  so  ist  nicht  überall  gleich  deut- 
lich eine  Auskleidung  mit  platten  (Endothel-)Zellen  nachweisbar.  Auf 
cliese  folgen  2 — 4  Lagen  spindeliger  Zellen,  die  durch  ihre  zirkuläre 
Anordnung  um  die  Cyste  und  ihre  etwas  dichtere  Lagerung  sich  mehr 
oder  minder  deutlich  von  der  übrigen  Zwischensubstanz  abheben,  in 
clie  diese  Lage  allmählich  übergeht  (Taf.  XXIV  Fig.  2).  Die  Elemente 
dieser  Lagen  tragen  wesentlich  den  Charakter  von  Bindegewebszellen. 
Hier  und  da  findet  sich  ein  Element  mit  deutlich  stäbchenförmigem 
Kern,  dessen  Charakter  als  glatte  Muskelzelle  auch  nach  der  van  Gieson- 
Färbung  zweifelhaft  bleibt,  unter  die  Bindegewebselemente  eingeschlossen. 
Jedenfalls  ist  nirgends  ein.  kontinuierlicher  Belag  aus  glatten  Muskelzellen 
nachzuweisen. 

Etwas  schärfer  als  an  Kempräparaten  markierte  sich  die  Abgren- 
zung zwischen  Cystenwand  und  Grundsubstanz  an  Elasticapräparaten : 
Die  Randschichten  um  die  Cysten  setzen  sich  nämlich  durch  ihre  Armut 
an  elastischen  Fasern  deutlich  von  der  Tumorgrundsubstanz  ab.  Nur 
spärliche  feine  Fäserchen  verlaufen  zirkulär  um  die  Cysten,  mit  dem  be- 
nachbarten elastischen  Filzwerk  zusammenhängend.  Zu  bemerken  ist, 
^aß  diese  feineren  Fasern  in  Cystenwand  und  Grundsubstanz  erst  durch 
langes  (24  ^)  Färben  mit  gutem,  frischem  Kesorcinfuchsin  sich  darstellen 
ließen  (Celloidinschnitte). 

Zwischen  den  Cysten  scheinen  vielfache  Kommunikationen  stattzu- 
haben: Die  Zwischensubstanz  ist  dann  zu  dünnen  Septen  verdünnt, 
schließlich  nur  noch  durch  die  Endothellagen  dargestellt,  bis  auch  diese, 
fehlen,  und  die  Inhaltsmasse  der  Räume  direkt  miteinander  in  Verbin- 
dung steht  (besonders  linke  Hälfte  der  Fig.  1). 

Die  Zwischensubstanz  ist  im  allgemeinen  ziemlich  zellreich, 
die  Zellzüge  zeigen  eine  ausgesprochen  faszikuläre  Anordnung.  Schmale 
und  breite  Züge  kurzer  spindeliger  Zellen  durchflechten  si,ch  und  er- 
scheinen so  bald  längs,  bald  schief  oder  quer  getroffen.  Die  Zellen 
tragen  den  Charakter  von  Bindegewebszellen.  Plasma-  und  Mastzellen 
fehlen.  Zwischen  den  einzelnen  Zellen  sind  sehr  zarte  Bindegewebs- 
fibrillen  darzustellen  (van  Gieson).    Auffallend  ist,  wie  schon  oben  an- 
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gedeutet;  der  Reichtum  aa  elastischen  Fasern,  die  ein  feines  Gitterwerk 
zwischen  den  einzelnen  Elementen  bilden. 

Dieses  Gitterwerk  strahlt  aus  von  dem  elastischen  System  der  Ge- 
fäße, die  recht  zahlreich  sind  und  überhaupt  die  ganze  faszikuläre  Archi- 
tektur der  Zwischensubstanz  zu  bestimmen  scheinen.  Das  Kaliber  variiert 
sehr:  Arterien  bis  zur  Größe  einer  vorderen  Spinalarterie^  zahlreiche 
ektatische  Venen  und  Kapillaren.  In  ihrer  Wandung  zeigen  sie  aus- 
gedehnte regressive  Veränderungen,  teils  im  Sinne  einer  Endarteiiitis 
obliterans,  teils  als  weitgehende  hyaline  Entartung,  besonders  an  van 
GiESON-Präparaten  in  die  Augen  fallend.  Solche  hyaline  Balken  gehen 
hier  und  da  auch  mehr  oder  minder  weit  in  das  Tumorgewebe  über.  An 
Elasticapräparaten  findet  sich  entsprechend  diesen  Veränderungen  viel- 
fach eine  konzentrische  Lamellierung,  namentlich  an  den  Arterien,  oft 
mit  hochgradiger  Verengerung  des  Lumens. 

Diese  Gefäßveränderungen  erklären  nicht  nur  die  spärlichen  frischen 
Blutungen,  die  weniger  in  die  Zwischensubstanz  als  in  die  Cystenränme 
stattgehabt  haben,  als  besonders  die  zahlreichen  Anhäufungen  von  hämo- 
sidorinem  Pigment,  das  in  Zellen  eingeschlossen  der  Zwischensubstanz 
das  ziegelfarbene  Aussehen  verleiht. 

An  dem  komprimierten  Rücken  mar  ksquerschnitte  sind  die  grob- 
anatomischen Verhältnisse  eben  noch  erkennbar  (Taf.  XXIV  Fig.  1): 
Vorn  sieht  man,  schief  nach  rechts  hinten  ziehend,  die  Fissura  anterior. 
Die  Vorderhörner  sind  stark  verschmälert,  durch  die  Anhäufung  der 
größeren  Ganglienzellen  ziemlich  gut  markiert,  stark  nach  rechts  aus- 
gezogen, die  Hinterhornsubstanz  nicht  deutlich  mehr  gegen  die  weiße 
Substanz  abgrenzbar.  Bei  stärkeren  Vergrößerungen  erkennt  man  hoch- 
gradige Veränderungen :  ausgedehnten  Markzerfall,  Quellung  und  Schwund 
der  Achsencylinder,  Verdichtung  der  gliösen  Grundmasse  in  der  ganzen 
weißen  Substanz,  besonders  in  den  Hintersträngen ;  zahlreiche  Schrumpf- 
räume und  Corpora  amylacea.  Die  Gefäße,  namentlich  venöse,  sind 
dilatiert,  geschlängelt,  häufig  etwas  verdickt,  die  adventitiellen  Gef&ß- 
scheiden  hie  und  da  zellig  infiltriert.  Zahlreiche  Körnchenzellen  in 
der  weißen  Substanz  zerstreut,  besonders  in  den  Hintersträngen.  In  der 
grauen  Substanz  sind  hochgradig  degenerative  Prozesse  an  den  Ganglien- 
zellen nachweisbar.  Die  meisten  sind  rundlich,  ohne  Fortsätze,  mit 
groben  ChromatinschoUen,  andere  hochgradig  pigmentiert,  wieder  andere 
im  Zustand  eines  mehr  oder  minder  fortgeschrittenen  Zerfalls  des  Kerns 
und  Protoplasmas.  Dementsprechend  an  Markscheidenpräparaten  hoch- 
gradige Aufhellung  der  Hinterstränge,  Markkrümel  und  gequollene 
Markscheiden,  fast  keine  normale  Fasern  mehr.  Geringer  sind  die 
Vorderseitenstränge  ergriffen:  Hier  findet  sich  fast  völlige  Aufhellung 
am  Rand,  relativ  gut  erhalten,  aber  etwas  aufgehellt  sind  die  inneren 
Schichten  und  die  graue  Substanz.  In  den  linken  Seitensträngen  erscheint 
die  Degeneration  weiter  vorgeschritten  als  rechts.    An  MABcm-Präparaten 
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zahlreiche  Marktrümmer  and  Körnchenzellen  über  die  weiße  Sabstanz 
zerstreut,  am  hochgradigsten  in  den  Hintersträngen,  in  den  Seitenvorder- 
strängen  rechts  wenig  zahlreicher  als  links.  In  der  grauen  Substanz  am 
geringsten. 

Diese  Veränderungen  entsprechen  einer  hochgradigen,  wohl  völligen 
Kompression  des  Rückenmarks  von  längerer  Dauer  (Monate).  Die 
stärkeren  Veränderungen  der  Hinterstränge  sind  wohl  als  direkte  Druck- 
wirkung aufzufassen. 

Was  die  Rückenmarkshäute  betrifft,  so  überzieht  die  Pia  das 
Rückenmark  kontinuierlich  und  erscheint  so  am  hinteren  Umfang  als 
trennende  Schicht  gegen  den  Tumor,  namentlich  an  tan  Gieson- 
Präparaten  durch  die  lebhaft  rote  Farbe  der  derberen  kollagenen  Pia- 
fasern gegenüber  dem  zellreichen  im  ganzen  bräunlichen  Tumor  in  die 
Augen  springend.  Diese  Trennung  ist  auch  an  der  linken  Tumorkante, 
wo  er  innig  mit  der  Pia  zusammenhängt,  deutlich  markiert.  Die  Venen 
au  der  Hinterfläche  der  Pia  siud  strotzend  gefüllt;  die  Pia  ist  auch  an 
der  hinteren  Rückenmarksperipherie  von  normaler  Dicke,  hie  und  da 
etwas  kleinzellig  infiltriert.  Die  Lymphspalten  erweitert,  mit  epitheloiden 
Zellen  erfüllt.  Bemerkenswert  ist  noch  das  Verhalten  der  elastischen 
Fasern:  In  der  Pia  spärliche  feine  Pünktchen,  Querschnitte  längs  ver- 
laufender Fasern;  ganz  anders  im  Tumor,  wo  sich  zahlreiche,  zarte, 
hauptsächlich  querziehende  Fasermassen  finden.  Durch  diesen  eigentüm- 
lichen Befund  wird  auch  an  Blasticapräparaten  eine  gewisse  Abgrenzung 
zwischen  Tumor  und  Pia  gegeben. 

Die  hinteren  Wurzel bündel  zeigen  keine  nähere  Beziehung  zum 
Tumor.  Auf  der  linken  Seite  verlaufen  sie  teils  als  platt  gedrückte 
Stränge  zwischen  Tumor  und  Pia,  teils  ziehen,  sie  direkt  an  der  linken 
Kante  vorbei,  oft  mit  ihr  verwachsen.  Auf  der  rechten  Seite  liegen 
sie  größtenteils  außerhalb  des  Tumorbereiches  dem  Rückenmark  an,  ihre 
Gefäße  sind  prall  gefüllt.  Die  vorderen  Wurzeln  weisen  keine  Ver- 
änderung auf. 

In  MABCHi-Präparaten  finden  sich  Körnchenzellen  und  Myelinschollen 
in  linken  hinteren  Wurzelbündeln  und  an  der  linken  Tumorkante. 

Kompliziertersind  die  Beziehungen  zwischen  Tumorund  A  rachnoid  ea. 
An  Hämatoxylin  un  d  besonders  deutlich  an  tan  GiESON-Präparaten  ergibt 
sich  folgender  Befund:  Von  der  rechten  Rückenmarksseite  kommend, 
die  Wurzelbündel  überkleidend,  schlägt  sie  sich  in  den  Winkel  zwischen 
Pia  und  Tumor  hinein  und  ist  hier  bald  von  der  Pia  nicht  mehr  zu 
trennen,  andererseits  überzieht  sie  die  ganze  Tumoroberfiäche ;  durch 
ihre  derberen  welligen  kollagenen  Fasern  gekennzeichnet.  Doch  bilden 
diese  nur  nach  außen  hin  scharfe  Umgrenzung  des  Tumors,  nach  innen 
gehen  sie   allmählich  in    das  Tumorgewebe  über.     Erst  an  der  linken 
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vorderen  Kante  sondert  sich  die  Arachnoidea  wieder  als  deutliche  La- 
melle Yom  Tumor  ab,  um  in  den  Bückenmarksüberzug  überzugehen. 
Hier  und  dort  sind  in  derselben  sandartige  Konkretionen  enthalten,  ent- 
zündliche Erscheinungen  fehlen.  Bemerkenswert  ist  noch  der  Reichtum 
an  feinen,  den  Tumor  zirkulär  umziehenden  elastischen  Fäserchen. 

Die  Dura  ist  an  der  linken  Seite  eine  kurze  Strecke  mit  dem 
Tumor  oder  vielmehr  seinem  arachnoidealen  Überzug  verwachsen,  im 
übrigen  zeigt  sie  keine  Veränderungen. 

Die  Untersuchung  des  unteren  Tumorendes  ergab  einige  be- 
merkenswerte Befunde.  Die  Schnittserie  (ca.  12 — 15/u  Dicke)  wurde  mit 
Hämatoxylin-Eosin  gefärbt.  Während  anfangs  das  mikroskopische  Bild 
dem  aus  der  Tumormitte  gleicht,  gewinnt  es  allmählich  einen  anderen 
Charakter.  Die  Hohlräume,  deren  häufige  Kommunikation  sich  leicht 
demonstrieren  läßt,  und  deren  Bau  der  gleiche  bleibt,  nehmen  an  Zahl 
und  Größe  immer  mehr  ab,  rascher  als  der  Querschnitt  des  Tumors ; 
gleichzeitig  ändern  sie  ihre  Form ,  sie  werden  mehr  ovalär  oder  nach 
mehreren  Ecken  spitz  ausgezogen,  buchtig.  Entsprechend  etwa  nimmt  die 
Zwischensubstanz  an  Masse  zu,  ändert  aber  dabei  teilweise  ihren  Charakter. 
Während  sie  in  der  Tumormitte  im  ganzen  ziemlich  gleichartig  ist,  bestehend 
aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  mit  relativ  wenig  feinen  Fibrillen, 
tritt  daneben  allmählich  ein  zellärmeres,  faserreicheres  Bindegewebe 
auf,  etwa  vom  Charakter  der  normalen  Arachnoidea.  Dies  gewinnt 
mehr  und  mehr  an  Mächtigkeit  und  bildet  schließlich  eine  über- 
wiegende Masse  der  Geschwulst.  Gleichzeitig  haben  die  Cysten  weiter 
au  Zahl  und  Größe  abgenommen,  man  trifft  nur  etwa  2 — 4  auf  dem 
Schnitt.  Auffallend  bleibt,  daß  sie  stets  in  dem  zellreicheren  Ge- 
schwulstanteil liegen,  oder  wenigstens  von  einer  zellreichen  Masse  um- 
säumt sind. 

Bezüglich  der  Struktur  der  zellreicheren  Substanz  ergeben  sich  weiter 
hemerkenswerte  Einzelheiten.  Mit  der  Abnahme  der  größeren  Cysten  Hand 
in  Hand  gehend  lassen  sich  feine,  mit  Endothel  ausgekleidete  Spalträume, 
feststellen,  um  die  sich  die  zelligen  Massen  faszikulär  anordnen.  Stellen- 
weise treten  diese  Spalträume,  die  im  übrigen  keine  eigene  Wandung 
besitzen,  besonders  schön  dadurch  hervor,  daß  sie  mit  großen  hämo« 
siderinhaltigen  Zellen  vollgepfropft  sind,  geradezu  injiziert  erscheinen. 
Man  erkennt  dann  ihre  große  Zahl,  ihre  Anordnung  in  zahlreichep, 
parallel  zueinander  hinziehenden  Straßen,  hier  und  da  auch  deutlich 
perivaskuläre  Lagerung.  Von  diesem  zellreichen  Gewebe  gehen  Aus- 
läufer in  das  mehr  fibrilläre,  und  man  kann  dann  an  den  folgenden 
Schnitten  erkennen,  wie  in  diesen  Ausläufern  endothelausgekleidete  Spalt- 
räume auftreten,  deren  Zusammenhang  mit  den  größeren  Cysten  sich 
öfters  nachweisen  läßt.  Hier  und  da  findet  man  auch  solide  von  den 
Hohlräumen  ausgehende  Sprossen.    Offenbar  sind  diese  Bildungen  als 


606  Schneider, 

ProliferatioDsprozesse  der  Spalträume  aufzufassen.  Mitosen  ließen  sich  in 
den  Endothelien  nicht  nachweisen. 

Häufig  finden  sich  in  dem  zellreichen  Tumorgewebe  einzelne  Lympho- 
cyten  sowie  kleine  Anhäufangen  solcher,  nirgends  deutliche  Follikel 
bildend.  Hämosiderine  Pigmentmassen  in  Zellen  eingeschlossen  teils  in 
Tumorgewebe,  teils  in  Lymphspalten  liegend,  fallen  häufig  durch  ihre 
Keichlichkeit  auf,  nirgends  sind  frische  Blutungen  nachzuweisen. 

Etwa  in  den  mittleren  Schnitten  sieht  man  besonders  zahlreiche 
venöse  und  kapilläre  Gefäße;  vielfach  hochgradig  ektatisch  und  ge- 
schlängelt, so  daß  sie  manchmal  kleine  kavernöse  Bäume  bilden. 

An  mehreren  Stellen  läßt  sich  ein  direkter  Einbruch  eines  solchen 
ektatischen  Gefäßes  in  einen  größeren  Hohlraum  feststellen,  ein  Vor- 
gang, der  den  Blutgehalt  mancher  Cysten  erklärt. 

Der  mehr  fibriUäre,  zellarme  Geschwulstanteil  bietet  ein  durchweg 
gleichförmiges  Bild,  an  einer  Stelle  ist  er  etwas  ödematös,  hier  und  da 
in  beginnender  hyaliner  Entartung.  Vielfach  bildet  er  eine  Art  Kapsel 
um  den  anderen  Geschwulstanteil,  die  aber  nirgends  vollständig  ist.  Durch 
diese  Kapsel  treten  namentlich  in  den  unteren  Schnitten  Gefäße  ein 
und  aus;  dagegen  lassen  sich  Lymphgefäße  nicht  nachweisen.  Häufig 
ziehen  Wurzelbündel  am  Tumor  vorbei,  ohne  eine  nähere  Beziehung  zu 
ihm  zu  gewinnen. 

Von  dem  mikroskopischen  Befund  am  übrigen  Rückenmark 
seien  in  erster  Linie  erwähnt  die  Ergebnisse,  welche  die  Präparate  nach 
der  WEiOEBx'schen  Markscheiden-  undderMARCm'schen  Methode  bezüglich 
der  sekundären  Degeneration  ergaben.  Es  wurden  solche  je  aus 
dem  1.  Sakral-,  dem  2.  Lumbal-,  dem  11..  7.  und  3.  Dorsal-,  dem  5.  Cer- 
vikalsegment,  sowie  aus  mehreren  Scheiben  der  Medulla  oblongata  bis 
zum  Pons  angefertigt. 

Seidem  Mabchi  seine  Methode  angegeben  hat  (1887),  ist  diese  vielfach 
speziell  zum  Studium  der  sekundären  Degeneration  angewandt  worden,  und 
unsere  Kenntnisse  derselben  wurden  dadurch  wesentlich  bereichert.  Ihre 
Vorzüge  vor  der  Markscheidenfärbung  sind  ja  bekannt:  Sie  gibt  viel 
frühzeitiger  (schon  nach  der  ersten  Woche)  nach  der  Läsion  eine 
positive  Reaktion,  andrerseits  ermöglicht  sie  es,  da  sie  im  Gegensatz  zur 
Markscheidenfärbung  positive  Bilder  für  degenerierende  Partieen  liefert, 
einzelne  Fasern  oder  kleine  Fasergruppen  zu  verfolgen.  Allerdings  er- 
fordern ihre  Anwendung  und  Ergebnisse  eine  stärkere  kritische  Beurteilung 
und  zwar  in  doppelter  Richtung :  Einerseits  bei  negativem  Resultat,  da  zu 
früh  (in  der  ersten  Woche)  und  langete  Zeit  (nach  mehreren  Monaten)  nach 
der  Läsion  die  Bedingungen  für  einen  positiven  Ausfall  noch  nicht  vor- 
vorhanden bzw.  wieder  beiseite  geschafft  sind.  Man  hat  festgestellt,  daß 
am  Rückenmark  etwa  in  der  4.  Woche  die  Höhe  der  Reaktion  erreicht 
ist.    Schaffen  hat  zudem  die  interessante  Beobachtung  gemacht,   daß 
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die  einzelnen  Fasergruppen  der  Rückenmarksstränge  nicht  gleichzeitig^ 
sondern  in  einer  gewissen  zeitlichen  Reihenfolge  degenerieren.  Auf  der 
anderen  Seite  muß  der  positive  Ausfall  der  MABCHi-Methode  kritisch 
beurteilt  werden:  Es  ist  einmal  festgestellt,  daß  auch  am  nicht  patho- 
logischen Rückenmark  hie  und  da  Markscheidenschwärzung  eintritt; 
namentlich  ist  dies  in  den  Hintersträngen  und  hinteren  Wurzeln  der 
Fall,  was  man  teils  als  das  Ergebnis  einer  physiologischen  Degeneration,, 
teils  als  Kunstprodukt  durch  Quetschung  gedeutet  hat.  Weiter  kann 
auch  eine  ungenügende  Ausführung  der  Methode  Schwärzung  an  nicht 
degeneriertem  Mark  hervorrufen  oder  Verschiebungen  geschwärzten 
Materials,  welche  die  Lokalisation  unmöglich  machen.  Was  das  erstere 
anlangt,  so  möchte  ich  hier  namentlich  vor  einer  längeren  Formolhärtung 
(über  24h)  warnen,  die  man  wohl  für  genauere  Untersuchungen  nach  der 
MABCHi'schen  Methode  am  besten  ganz  vermeidet.  Ich  möchte  hier  da- 
rauf hinweisen,  daß  Wittmaak  neuerdings  diese  unerwünschte  Schwärzung^ 
geradezu  zur  Markscheidenmethode  ausgearbeitet  hat,  indem  er  nämlich 
ein  lange  mit  Formol -Mi;LLEB-(£2isessig)  behandeltes  Material  sekundär 
osmiert.  Als  die  einwandfreiste  darf  wohl  heute  die  von  Nisbl  ^)  an- 
gegebene Technik  der  MARCHi-Methode  gelten.  Unser  Material  wurd(v 
nach  1  tägiger  Formolfixierung  2—4  Wochen  mit  MAUCHi'scher  Flüssig- 
keit behandelt,  rasch  (4 — 5  Tage)  in  Celloidin  gebettet  und  nach  24  stündiger 
Nachhärtung  in  80  %  Alkohol  sofort  geschnitten ;  es  ist  also  in  dieser  Be- 
ziehung nicht  absolut  einwandsfrei. 

Was  nun  die  Resultate  anlangt,  so  ist  in  unserem  Falle  zunächst  zq 
konstatieren,  daß  die  sekundäre  Degeneration  sowohl  nach  der  Marchi-  wie 
nach  der  WfiiGERT'schen  Methode  vom  Sakralmark  bis  zur  Medulia  oblongata 
nachweisbar  ist,  nach  Marchi  sogar  soweit  untersucht  (bis  zum  Pens).  Die 
Degeneration  ist  hochgradig,  über  beide  Rückenmarkshälften  in  gleicher  Weise 
ausgedehnt.  Man  darf  daraus  eine  völlige  Kompression  des  ganzen  Quer- 
schnittes erschließen.  Die  Veränderungen  nach  Marchi  sind  am  einzelnen 
Schnitt  im  allgemeinen  ausgedehnter  und  intensiver  wie  am  entsprechenden 
WEIGERT-Präparat,  außerdem  lassen  sie  sich  höher  cerebralwärts  nachweisen. 
Es  erscheint  dieses  Verhalten,  da  man  nach  dem  klinischen  Verlauf  eine  totale 
Kompression  schon  seit  8  Monaten  annehmen  muß,  bemerkenswert,  allerdings 
ist  zu  konstatieren,  daß  die  Intensität  der  MARCHI-Keaktion  geringer  ist,  als  sie 
in  Fällen  frischerer  Degeneration  zu  sein  pflegt. 

Betrachten  wir  die  Befunde  im  einzelnen,  so  ist  bezüglich  der  abstei- 
genden Degeneration  folgendes  zu  erwähnen: 

In  den  Hintersträngen  ist  in  MARCHI-Präparaten  im  zweiten  L.-S. 
eine  Degeneration  nachweisbar  als  schmales  Band  an  der  dorsalen  Peripherie,, 
das  die  LisSAUER'sche  Zone  freiläßt,  sich  längs  des  dorsalen  Mediansep- 
tums  etwas  ventralwärts  erstreckt.  Daneben  zerstreute  degenerierte  Fasern, 
hauptsächlich  paramedian  vom  ventralen  Hinterstran gsfeld  bis  zur  Peripherie, . 
wo  sie  in  oben  genanntes  Band  übergehen.  Im  ersten  8.-S.  ist  eine  keil- 
förmige   Degenerationsfigur,    deren   Spitze    in    etwa   der  Mitte    des   medianen 
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Septums  liegt,  und  deren  Basis  die  hintere  Peripherie  bildet.  In  Weigert- 
Präparaten  derselben  Segmente  ist  nur  eine  zweifelhafte,  leichte  Aufhellung 
in  der  hinteren  Bückenmarksperipherie,  im  ersten  S.-S.  sich  etwas  längs  des 
Medianseptums  fortsetzend,  erkennbar. 

In  den  Pyramidenseitensträngen  ist  an  MARCHI-Präparaten  eine 
ausgedehnte  Degeneration,  nach  Weigert  eine  hochgradige  Aufhellung  im 
zweiten  L.S.,  eine  deutliche  im  ersten  S.-S.  sichtbar. 

An  diese  schließen  sich  nach  vom  in  MARCHI-Präparaten  einzelne  degene- 
rierte Fasern  im  Gebiet  des  GoWERS'schen  Bündels  und  im  snlcomarginalen 
Feld  bis  in  die  Tiefe  des  Snlcus  und  in  der  weißen  Kommissur  im  zweiten 
L.-S.,  im  ersten  S.-S.  nur  noch  sehr  vereinzelte  Fasern  in  diesen  Gebieten. 
In  den  entsprechenden  WEIGERT-Präparaten  ist  nur  eine  leichte  Handauf- 
hellung im  GowERS'schen  Gebiet,  etwa  bis  zur  vorderen  Wurzelzone  reichend, 
bemerkbar. 

Im  elften  B.-S.  ist  nach  Marchi  eine  Degeneration  über  den  ganzen 
Querschnitt  der  weißen  Substanz  zu  erkennen,  nach  Weigert  eine  diffuse, 
leichte  Aufhellung  der  Hintersträoge,  hochgradige  Degeneration  der  Pyra- 
midenseitenstrangbahn^  deutliche  Aufhellung  der  äußeren  Hälfle  im  übrigen 
Seitenvorderstrang  bis  in  die  Tiefe  des  Sulcus  anterior  hinabsteigend.  (Kurze 
Bahnen.) 

Die  aufsteigende  Degeneration,  a)  In  den  Hintersträngen 
ist  im  siebenten  D.-S.  an  Marchi- Präparaten  eine  diffuse  Degeneration  zu  er* 
kennen,  im  dritten  D.-S.  sind  an  der  lateralen  Seite  zahlreich  erhaltene 
Fasermassen  vorhanden,  die  Degenerationszone  zeigt  jetzt  die  Figur  einer 
gehalsten  Flasche,  deren  Kopf  im  ventralen  Hinterstrangsfeld  liegt.  Im  fünften 
G.-S.  ist  die  Degeneration  auf  den  GoLL'schen  Strang  beschränkt,  hat  die 
Gestalt  eines  spitzen  Keiles,  dessen  Spitze  die  hintere  Kommissur  nicht  er- 
reicht. An  den  lateralen  Seiten  des  GoLL'schen  Stranges,  markiert  durch 
das  Septum  paramedianum ,  ist  noch  eine  spärliche  BAudzone  frei  von  De- 
generation. In  der- Höhe  der  Pyramidenkreuzung  stumpft  sich  der  Keil  ab 
und  verbreitert  sich,  zugleich  tritt  entsprechend  dem  Auftreten  des  GOLL'schen 
Kernes  eine  mittlere  hellere  Zone  darin  auf.  Die  Degeneration  ist  bei  £röffiiung 
der  Hautengrube  in  dem  Strickkörper  verfolgbar,  wird  an  diesen  Präparaten 
durch  eine  artifizielle  Eandschwärzung  etwas  verdeckt. 

An  WEIGERT-Präparaten  ist  im  siebenten  D.-S.  eine  hochgradige  Auf- 
hellung der  H.-Str.  mit  dem  ventralen  Hinterstrangfeld  nachzuweisen,  nur 
lateral  ist  eine  schmale  Zone  erhaltener  Fasern.  Im  dritten  D.-S.  ist  diese 
laterale  Zone  verbreitert,  der  degenerierte  Abschnitt  hat  eine  br^te  Keilform, 
reicht  in  das  ventrale  Hinterstrangsfeld  hinein.  Im  fünften  C.-S.  ein  scharf 
begrenzter,  heller  Keil  entsprechend  den  GoLL'schen  Strängen,  das  ventrale 
Hinterstrangsfeld,  die  BuRDACH'schen  Stränge  und  eine  schmale  äußere  Zone 
in  den  GoLL'schen  Strängen  sind  frei  von  Degeneration. 

Man  darf  aus  diesem  Verhalten  in  Zusammenhang  mit  dem  entsprechenden 
MARCHI-Präparat  schließen,  daß  die  GoLL'schen  Stränge  des  Cervikalmarks 
sich  nicht  nur  aus  hinteren  sakralen  und  lumbalen  Wurzelfasem  zusammen- 
setzen, sondern  daß  die  untersten  dorsalen  Wurzelfasem  und  zwar  jedenfalls 
noch  höherer  Segmente  als  des  achten  Brustsegmentes  sich  an  seinem  Auf- 
bau beteiligen.  Petr^in  hat  neuerdings  aus  seinem  Fall  eine  Beteiligung  bis 
hinauf  zum  sechsten  Dorsalsegment  erschlossen.  In  der  Höhe  der  Pyramiden* 
kreuzung  zeigt  die  Degeneration  in  den  GoLL'schen  Strängen  die  Form  eines 
stumpfen  Keiles.  Bei  Beginn  der  unteren  Olive  ist  nur  eine  leichte,  frag- 
liche Aufstellung  in  den  Resten  der  GoLL'schen  Kerne  nachweisbar. 
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b)  Die  Degeneration  der  Kleinkirnseitenstrangbahn  tmd  des 
OoWEBS'schen  Bündels  ist  an  MABCHI-Präparaten  als  eine  zoBammenbängende 
£Anddegenei*ation  erkennbar,  an  Stelle  der  ersteren  ist  die  Scbwärzung  dichter 
cind  schmaler,  beim  GoWEBS'schen  Bündel  entsprechend  lichter  und  springt 
-vreiter  nach  innen  vor.  Im  siebenten  D.-S.  sind  außerdem  in  den  Strang- 
besten  zerstreute  degenerierte  Faeem  nachweisbar.  An  das  GowERS'sche 
Bündel  schließt  sich  unmittelbar  nach  vom  eine  sulcomarginale  De- 
generationszone an,  die  bis  in  die  Tiefe  des  Sulcus  anterior  reicht  und  längs 
getroffene  degenerierte  Fasern  in  der  weißen  Kommissur  zeigt.  Sie  ist  bis 
ins  Cervikalmark  (fünfte  S.)  nachweisbar,  wird  hier  geringer,  und  ihr  Anschluß 
an  das  OoWEBS'sche  Bündel  wird  undeutlicher. 

In  der  Hohe  der  Pyramidenkreuzung  sind  die  direkte  Kleinbirnbahn  und 
das  GowEBS'sche  Bündel  noch  in  Zusammenhang  als  dreieckiges  Feld  vor 
dem  Hinterhom.  In  den  nächsten  Schnitten  (Anfang  der  Olive)  tritt  dann 
<die  Sonderung  im  Verlauf  ein,  das  GowERß'sche  Bündel  liegt  als  zerstreute 
Degenerationszone  im  Sulcus  postolivaris,  die  Kleinbirnbahn  geht  ins  Corpus 
restiforme  über.  Längs  getroffene,  degenerierte  Fasern  an  der  Außenseite  ver- 
1)inden  beide  Zonen  (Fibrae  arciformes  extemae).  In  den  nächsten  Schnitten 
(Olivenende)  sind  beide  Bündel  völlig  getrennt;  das  OowERS'sche  im  SulcUs 
postolivaris  als  zeiBtreute  etwa  dreieckige  Degenerationsfigur ,  die  dir^te 
Kleinbirnbahn  iJs  bimfÖrmige  Masse  im  Strickkörper.  Im  letzten  Schnitt 
•(Eons)  ist  das  GowEBS'sche  Bündel  noch  erkennbar  als  zerstreute  Gruppe, 
-durch  die  Brückenfasem  in  die  Tiefe  gerückt.  Es  entspricht  dies  also  durch- 
Aus  dem  Verlauf,  vrie  ihn  HoCHE  für  das  GowERs'sche  Bündel  des  Menschen 
.aaerst  festgestellt  hat. 

An  WEIGERT-Präparaten  ist  im  siebenten  und  dritten  D.-S.  und  fünften 
-C.-S.  die  Degeneration  der  direkten  Kleinbirnbahn  und  des  GowERS'schen 
Bündels  als  Bandaufhellung  sehr  deutlich,  erstere  tds  schmale,  helle  Zone  vor 
dem  Hinterhom,  letztere  als  etwas  breitere  Zone,  nicht  so  stark  aufgehellt, 
nach  vom  sich  an  die  erste  anschließend,  bis  in  die  vordere  Wurzelzone  reichend. 
8tdcomarginal  ist  eine  Aufhellung  nicht  wahrnehmbar.  In  dem  Niveau  d^r 
X^amidenkreuzung  ist  ein  aufgehelltes  Feld  vor  dem  Hinterhom  erkennbar. 
Ja  höheren  Ebenen  ist  weder  im  Strickkörper  noch  an  Stelle  des  GowEBS'schen 
Bündels  eine  Degeneration  nachweisbar. 

Es  ergibt  sich  aas  diesen  Befunden  ein  gutes  Vergleichsmaterial 
über  den  Wert  der  beiden  Methoden  bezüglich  der  sekundären  Degenera- 
tion. Auffallend  ist,  daß  die  MARcni-Methode  nach  der  so  langen  Zeit 
(d  Monate)  seit  Eintritt  der  totalen  Kompression  ein  so  stark  positives 
Bild  gibt,  wenn  auch  wahrscheinlich  die  Höhe  der  Reaktion  bereits 
überschritten  ist.  Dagegen  dürfte  die  volle  Ausbildung  der  für  die 
Jktarkscheidenmethode  nachweisbaren  Degeneration  noch  nicht  überall  er- 
reicht sein,  am  weitesten  vorgeschritten  erscheint  die  Degeneration  der 
<3oLL'schen  Stränge. 

Von  den  übrigen  Präparaten  des  Bückenmarks  wäre  nur  noch  ein 
Befund  erwähnenswert :  Im  3.  Dorsalsegment  springt  seitlich  an  der  Pia 
ein  kleines  Knötchen  etwa  von  der  Größe  des  Vorderhorns  nach  innen 
Tor.  Ea  besteht  aus  derbem,  zellarmem  Bindegewebe,  zahlreichen  Gefäßen, 
und  enthält  zahlreich  geschichtete,  rundliche,  mit  Hämatoxylin  intensiv 
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sich  färbende  Konkretionen,  es  ist  daher  als  ein  Psammofibrom  zu 
bezeichnen.  Ob  diesem  Befunde  eine  höhere  Bedeutung  als  die  eines 
zufälligen  Zusammentreffens  etwa  im  Sinne  einer  gesteigerten  Disposition 
der  Pia  zur  Geschwulstbildung  zukommt,  dürfte  bei  der  nicht  allzugroßen 
Seltenheit  derartiger  Befunde  zweifelhaft  erscheinen. 


Zusammenfassung. 

Fassen  wir  die  Untersuchungsergebnisse  von  unserm  Rückenmarks- 
tumor zusammen,  so  besteht  die  Geschwulst  im  wesentlichen  aus  cysti- 
schen Räumen  und  zellreicher  bindegewebiger  Zwischensubstanz.  Die 
Cysten  müssen  ohne  Zweifel  nach  Inhalt  und  Bau  ihrer  Wandung  aU 
Lymphcysten  betrachtet  werden;  die  Beimengung  von  Blut  in  einzelnen 
Hohlräumen  erklärt  sich  einfach  als  sekundär  durch  Einbruch  des  In- 
halts diktierter  Gefäße  in  die  Lymphräume,  wie  dies  bei  Untersuchung 
des  unteren  Tumorendes  direkt  nachgewiesen  werden  konnte.  Außer 
den  Lymphcysten  wurden  stellenweise  erweiterte  Lymphspalten  von  typi- 
schem  Bau  nachgewiesen.  Da  diese  Lymphräume  und  -spalten  den 
wesentlichen  Teil  der  Geschwulst  bilden,  ihre  Architektur  bestimmen,, 
müssen  wir  die  Diagnose  auf  Lymphangiom  stellen.  Sonst  käme 
höchstens  noch  ein  lymphangiektatisches  Fibrom  in  Präge ;  allein  die  prä- 
dominierende Rolle  des  Lymphgefäßteils  an  dem  Aufbau  der  Geschwulst 
und  besonders  die  Proliferationserscheinungen  an  diesen,  wie  wir  sie  als 
lu^enhaltige  und  solide  endotheliale  von  den  Lymphcysten  ausgehende 
Sprossen  nachweisen  konnten,  lassen  die  Diagnose  eines  Lymphangioms 
als  richtiger  erscheinen. 

Wegnee  hat  eine  Einteilung  dieser  relativ  seltenen  Tumorform 
nach  ihrem  grobhistologischen  Bau  in  einfache,  kavernöse  und  cystoide 
Formen  gegeben,  die  auch  heute  noch  üblich  ist,  wenn  auch  die  Ab- 
grenzung der  einzelnen  Formen  im  einzelnen  nicht  mehr  genau  den 
Wegner' sehen  Definitionen  entspricht  (cf.  Rtbbekt,  Bobst).  Danach  wäre 
unser  Fall  am  ehesten  unter  die  cystischen  Formen  einzureihen,  wenn, 
auch  die  häufigen  Kommunikationen  und  stellenweise  die  äußere  Kon- 
figuration der  Lymphräume  mehr  dem  kavernösen  Typus  entsprechen,  wie 
ja  überhaupt  diese  Abgrenzung  etwas  willkürlich  ist. 

Suchen  wir  den  Ausgangspunkt  unserer  Geschwulst  näher  zu 
präzisieren,  so  kommen  zunächst  nach  dem  oben  geschilderten  anatomi- 
schen Verhalten  die  Substanz  des  Rückenmarks  sowie  die  Dura  spinalis 
außer  Frage,  auch  die  hinteren  Wurzeln  (links)  lassen  sich  ausschalten^ 
da  sie  nur  komprimiert  an  der  Vorderfläche  des  Tumors  vorbeilaufen^ 
Ernstlich  kommen  also  nur  die  weichen  Rückenmarkshäute  in  Erwägung^ 
und  bezüglich  dieser  sind  mehrere  Momente  vorhanden,  die  mir  dafür  be- 
weisend erscheinen,  daß  dieArachnoidea  als  Ausgangspunkt  der  Geschwul  st 
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zu  betrachten  ist.  Zunächst  die  Lage  der  hinteren  Wurzeln  und  der 
größeren  hinteren  Piavene,  die  an  der  Vorder  fläche  des  Tumors 
zwischen  ihm  uud  Pia  verlaufen,  ßei  einem  pialen  Tumor  würden  sie 
an  seiner  Hinterfläche  herabziehen;  höchstens  wäre  es  möglich^  daß  die 
Geschwulst  sich  von  einem  schmalen  pialen  Stiel  etwa  an  der  linken 
Planke  derselben  entwickelt  und  im  weiteren  Wachstum  aus  der  Pia 
herausgeschoben  hätte.  Dagegen  spricht  aber  ebenfalls  die  Lage  der 
hinteren  linken  Wurzeln.  Für  die  Entstehung  aus  der  Arachooidea^ 
spricht  aber,  daß  diese  fast  über  die  ganze  Tumoroberfläche  einen  Über- 
zug bildet,  und  das  eigentümliche  makroskopische  Verhalten  der  Arach- 
noidea,  der  Taschenbildung,  wie  es  oben  dargestellt  wurde.  Schließlich 
möchte  ich  auch  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  in  diesem  Sinne  ver- 
werten, indem  diese  in  der  Pia  relativ  spärlich  sind  und  hauptsächlich 
in  der  Längsachse  des  Rückenmarks  ziehen,  im  arachnoidealen  Überzug 
und  im  Tumor  selbst  aber  zahlreich  und  hauptsächlich  zirkuläre  Anord- 
nung aufweisen.  Daß  sich  der  Tumor  von  links  her  entwickelt  hat,  be- 
weist das  anatomische  und  klinische  Verhalten.  Wir  haben  also  zu- 
sammenfassend den  Tumor  als  ein  cystisches  Lymphangiom  der 
Arachnoidea  spinalis  zu  bezeichnen. 

Lymphangiome  bilden  im  Zentralnervensystem  eine  äußerst  seltene 
Geschwulstform.  Außer  einer  kurzen  Bemerkung  von  Zie^leb  sind  in 
den  monographischen  Bearbeitungen  der  Rückenmarks-  und  Hirnge- 
-Bohwülste  imd  Rückenmarkskrankheiten  nur  zwei  hierher  gehörige  Be- 
ol)achtungen  verzeichnet,  und  auch  die  allgemeinen  Geschwulstwerke  so- 
wie die  neuere  Literatur,  soweit  sie  mir  zugänglich  war,  kennen  keinen 
weiteren  Fall  mehr. 

ZiEOLEB  beschreibt  in  seinem  Lehrbuch  als  eine  seltene  Geschwulst 
der  weichen  Hirnhäute  einen  Tumor,  der  im  wesentlichen  aus  einem 
derben  Bindegewebsstroma  besteht,  das  weite  cystische  mit  Lymphe  ge- 
füllte Hohlräume  enthält.  Der  Tumor  hat  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit 
einem  blasigen  Odem,  ist  indessen  durch  die  mächtige  Bindegewebsent- 
Wicklung,  welche  ihn  scharf  umgrenzt  und  im  Innern  derbe,  breite  Septen 
bildet,  ausgezeichnet.  Die  Bildung  sei  demnach  zweifellos  als  Geschwulst 
zu  bezeichnen,  wobei  Ziegleb  es  offen  läßt,  ob  man  sie  als  cystisches 
Lymphangiom  oder  cystisches  Fibrom  bezeichnen  wolle.  Mit  unserem 
Falle  hat  diese  Geschwulstform  keine  nähere  Ähnlichkeit. 

Von  den  beiden  Beobachtungen  am  Rückenmark  stammt  die  eine 
von  Rehn  und  Laquer.  Ersterer  fand  bei  der  Operation  eines  19- 
jäbrigen  Mannes,  bei  dem  Laqueb  die  Diagnose  auf  Rückenmarksgeschwulst 
gestellt  hatte,  nach  Aufmeißelung  des  Sakralkanals  in  der  Höhe  des 
oberen  Randes  der  2.  Sakralwurzel  eine  tingerdicke,  bläulich  durch- 
schimmernde, weiche  Geschwulst,  die  über  den  5.  Lendenwirbel  nach 
oben  sich  fortsetzte.     Die  Dura  war  samt  den  Nervensträngen  an   die 

Vorderwand  des  Sakralkanals  gedrängt.     Der  Tumor  wird  nach  dem  Er- 
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f^ebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung  (Weigebt)  kurzweg  als  Lympli- 
angioma  caveruosum  bezeichuet.  Schon  die  extradurale  Lage  läßt 
diesen  FaU  dem  unseren  gegenüber  ganz  andersartig  erscheinen,  er  scheint 
¥om  extüaduralen  Zellgewebe  ausgegangen  zu  sein  (also  keine  eigent- 
liche Kückenmarksgeschwulst  zu  sein),  auch  läßt  der  fehlende  mikro- 
skopische Befund  einen  näheren  Vergleich  nicht  zu.  Nach  einem  Jahr 
trat  d^r  Exitus  ein,  anscheinend  an  einem  Kecidiv.  Sektion  wurde  nicht 
ausgeführt  (cf.  Schlesingeb). 

Viel  mehr  scheint  die  von  Taube  mitgeteilte  Beobachtung  unserem 
Fall  zu  ähneln:  Bei  ein^  46jährig!Ni  Frau  fand  sich  an  der  hinteren 
Bückenmarksfläche  in  der  Höhe  des  S.  und  7.  Dorsalneryen  ein  wahiuß- 
großer  Tumor^  der  das  Rückenmark  hinten  umfaßte  und  platt  drückte. 
An  der  Oberfläche  war  die  Oescbwulst  glatt,  von  weicher  Konsistenz, 
auf  dem  Durchschnitt  gallertig,  die  Dura  ließ  sich  leicht  ablösen« 
!Nach  dem  mikroskopischen  Befund  lag  er  deutlich  zwischen  zwei  pialen 
.Blättern.  Über  das  Verhalten  der  Arachnoidea  ward  nichts  mitgeteilt. 
Er  bestand  au3  zahlreichen,  endothelausgekleideten  Cysten  mit  geronnener 
Lymphe  gefüllt  und  einem  bindegewebigen  Stroma,  das  teilweise  sarko- 
matös entartet  (?)  und  reichlich  Ton  ektatischen  Gefäßen  durchzogen  war. 
Pas  Rückenmark  war  an  der  Kompressionsstelle  sklerotisch  und  zeigte 
im  übrigen  die  Erscheinungen  einer  auf-  und  absteigenden  Degeneration. 
Auffallend  erscheint  dann  die  weitere  Angabe :  An  verschiedenen  Stellen 
des  Rückenmarks,  am  aui^gesprochensten  in  der  Cervikalanschwellung, 
sind  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  auf  kurze  Strecken  in  ähnliche 
Gebilde  wie  der  Tumor  eingehüllt.  Die  Geschwulst  wird  danach  als  ein 
Lymphangiom  der  Pia  bezeichnet.  Die  von  Caspabi  dazu  anhangsweise 
gegebene  Möglichkeit  der  Deutung  dieses  Falles,  daß  bei  einer  primären 
Myelitis  eine  sekundäre  tumorartige  Ausbildung  der  über  das  ganze 
Rückenmark  zerstreuten  Ektasieen  der  Lymphräume  an  Stelle  des  mye* 
litischen  Herdes,  wo  es  der  Raum  gestattete,  statthatte,  erscheint  mir 
im  Hinblick  auf  den  anatomischen  Befund  am  Rückenmark,  auf  die 
Schwierigkeit  der  Vorstellung  einer  Tumorbildung  in  der  Pia  durch 
Myelitis,  auf  das  Fehlen  von  Lymphektasieen  sonst  bei  myelitischen 
Herden  erzwungen  und  unangebracht  Anders  steht  allerdings  die  Frage, 
ob  der  Fall  wirklich  als  ein  einfaches  Lymphangiom  aufgefaßt  w^'den 
kann.  Obwohl  der  Fall  im  einzelnen,  soweit  aus  der  kurzen  Beschreibung 
ersichtlich,  manche  Ähnlichkeit  mit  unserem  zu  haben  scheint,  ist  er 
doch  schon  durch  seine  Lage  in  der  Pia,  durch  die  multiplen  gleich- 
artigen Neubildungen  an  den*  Wurzeln  von  dem  unserem  Terschieden. 

BoBST  macht  neuerdings  darauf  aufmericsam,  daß  gewisse  Fälle  von 
Spina  bifida  für  Lymphangiome  gehalten  werden  können.  Solche  können 
sich  nämlich  als  multilokulare  Hydrorhachissäcke  darstellen,  wo  sich 
unter  cystischer  Dilatation  einer  Anzahl  subarachnoidealer  Räume  und 
unter  Persistenz  septenartiger  Scheidewände  zwischen  diesen  yielkammerige 
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cjstische  Greschwälste  bilden,  die  mikroskopisch  endothelausgekleidete 
Hohlräume  zeigen.  Er  selbst  schildert  einen  komplizierten  Fall  dieser 
Art,  wo  Tor  dem  rudimentären  Krenzbein  sich  eine  vielkammerige  Meningo^ 
cele  sich  entwickelt  hatte,  dereo  Zusammenhang  mit  der  Dura  un-^ 
deutlich  geworden  war.  In  unserem  Fall  ist  nach  der  ganzen  Lage  — ^ 
intradurale  Geschwulst  bei  normalen  Verhältnissen  an  Dura  und  normal 
entwickeltem  Rückenmark  —  eine  solche  Deutung  natürlich  ausgeschlossen; 

Man  darf  also  zusammenfassend  sagen,  daß,  soweit  ich  dies  fest-* 
stellen  konnte,  ein  gleichartiger  Fall  von  Lymphangiom  am  Rückenmark 
in  der  Literatur  bisher  nicht  verzeichnet  ist. 

VersQchen  wir  nun  an  der  Hand  unseres  Fallet  zu  den  heute  be^ 
züglich  der  Lymphangiome  zur  Diskussion  stehenden  Fragen  Stellung  zu 
nehmen,  so  mnß  man  sich  ja  zunächst  ?on  yornherein  dahin  bescheiden, 
daß  ein  solch  einzelner  Fall  nur  einen  Beitrag,  aber  keine  Lösung  wird 
bringen  können.  Es  erübrigt  sich  wohl,  die  YÖn  den  einzelnen  Autoren 
in  der  Literatur  niedergelegten  Anschauungen  über  Entwicklung  und 
Ätiologie  dieser  Tumoren  hier  im  einzelnen  anzuführen,  nachdem  erst 
SiCK  in  neuerer  Zeit  im  Anschluß  an  mehrere  eigene  Fälle  eine  zu- 
sammenfassende  Übersicht  derselben  gegeben  hat 

Eine  große  Schwierigkeit  liegt  immer  noch  in  der  Abgrenzung  der 
Lymphangiome  als  wirkliche  Neubildungen  von  den  einfachen  Lymph-* 
angiektasieen. 

Wenn  wir  auch  heute  auf  dem  BiBCH-HmscHFELD'schen  Standpunkt 
stehen,  daß  von  einem  Lymphangiom  hur  dann  die  Rede  sein  kann,  wenn 
es  sich  wesentlich  um  neugebildete  Lymphgefäße  handelt,  so  kann  doch 
im  einzelnen  Fall  ein  solcher  Charakter  der  Lymphgefäße  schwer  oder 
gar  nicht  zu  erweisen  sein.  In  unserem  Fall,  wo  schon  der  äußerri 
Habitus  das  Gebilde  als  Neubildung  dokumentiert,  kann  unseres  Er^ 
achtens  nach  der  ganzen  Topographie  kein  Zweifel  sein,  daß  mindestens 
der  größte  T&l  der  Lymphräume  neugebildet  sein  muß,  da  eine  solche 
Menge  von  Lymphgefäßen  der  Arachnoidea  in  der  Norm  nicht  zukommt 
Vor  allem  aber  haben  wir  in  einzelnen  Teilen  der  Geschwulst  direkt 
Proliferationserscheinungen  an  den  Lymphgefäßen  nachweisen  können. 
Ks  kann  also  danach  kein  Zweifel  sein,  daß  wir  es  hier  mit  einem 
Lymphangiom  zu  tun  haben. 

Eine  weitere  Tielfach  diskutierte  Frage,  ob  die  (Lymph)-Stauung 
als  ein  primäres,  direkt  geschwuistbildendes  Moment  gelten  darf  (Weqneb), 
oder  nur  eine  sekundäre  Rolle  beim  späteren  Wachstum  spielt,  wird 
heute  Ton  den  meisten  Autoren  zugunsten  der  zweiten  Anschauung  ent- 
schieden. Nicht  nur  ist  eine  solche  primäre  Stauung,  die  man  in  Ver^ 
legung  der  abführenden  Lymphgefäße  durch  Druck,  narbigen  Verschluß, 
mangelhafte  Bildung  suchte,  in  den  darauf  näher  untersuchten  Fällen 
▼ermißt  worden,  sondern  man  hat  bei  einer  eingehenderen  Untersuchung 
dieser  Tumoren   wirkliche  Neubildungsvorgänge  an   den  Lymphgefäßen 
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immer  häufiger  nachweisen  können.  Auch  die  interessante,  allerdings 
etwas  gezwungene  ÜNNA'sche  Hypothese  von  einer  doppelten  Stauung 
nicht  nur  in  den  abführenden  Lymphwegen,  sondern  auch  den  zentri- 
petalen Yenösen  Gebieten  als  primäres,  gescbwulstbildendes  Moment 
neben  den  Vorgängen  einer  wahren  Neubildung,  muß  an  denselben  Gründen 
scheitern.  Bibbert  hat  besonders  neuerdings  die  Bedenken,  die  gegen 
eine  Ektasie  durch  Stauung  sprechen,  zusammengestellt.  Ob  allerdings 
eine  gewisse  Stauung  nicht  doch  eine  sekundäre  EoUe  bei  der  Bildung 
größerer  Cysten  spielt,  möchte  ich  doch  mit  Bobst,  Sick  nicht  ganz  in 
Abrede  stellen,  da  in  diesen  Fällen  die  gleichmäßig  rundliche  Gestalt 
der  Cysten  sonst  schwer  verständlich  wäre,  auch  der  von  Bibbert  ver- 
mißte Defekt  des  Endothelbelags  und  eine  Atrophie  der  Wandung  meist 
nicht  vermißt  werden.  Man  wird  sich  diese  Stauung  durch  sekundäre  Ab- 
knickuüg  und  Verschluß  an  einzelnen  Lymphgefäßen  bei  der  Proliferation 
des  Zwischengewebes  erklärea  können, 

Bibb£!rt  nimmt  an,  daß  die  Cystenbildung  durch  gleichzeitige 
Wucheruiig  von  Lymphgefäßen  (Endothel)  und  des  umgebenden  Zwischen- 
bindegewebes sich  erklärt,  und  es  ist  kein  Zweifel,  daß  der  Nachdruck, 
den  diese  Auffassung  auf  das  Zwiscbengewebe  als  eines  integrierenden 
Anteils  an  der  Geschwulstbildung  legt,  einen  Fortschritt  in  der  Auffassung 
dieser  Tumoren  bedeutet.  Borst  macht  darauf  aufmerksam,  daß  dieser 
bindegewebige  Geschwulstanteil  namentlich  bei  dem  im  Fettgewebe  sich 
entwickelnden  Lymphangiom  augenfällig .  ist.  Gerade  in  unserem  Fall 
ist  dies  auch  sehr  demonstrativ,  da  die  zellreiche,  bindegewebige  Zwischen- 
substanz nach  ihrer  ganzen  Topographie  neugebildet  sein  muß.  Sick 
hat  diese  Auffassung  der  Zusammengehörigkeit  von  Lymphgefäßen  und 
Zwischengewebe  in  dem  Lymphangiomaufbau  in  interessanter  Weise 
weiter  entwickelt.  Er  deutet  die  in  Lymphangiomen  sehr  häufige 
Bildung  typisch  gebauter  Lymphfollikel  geradezu  als  eine  embryonale 
Qualität  dieses  Lymphangiomgewebes,  indem  hier  ein  Prozeß  sich  ab- 
spielt, de):  zu  den  physiologischen  Leistungen  des  Lymphgefaßgewebes 
in  frühen  Entwicklungsstadien  gehört ;  ein  interessantes  Gegenstück  wäre 
dazu  der  Befund  von  Schmieden,  Pilliets,  die  in  Leberkarcinomen 
Blutbildung  nach  embryonalem .  Typus  beobachtet  haben. 

Nasse,  Wegner  u.  A.  haben  weiter  gezeigt,  daß  außer  der  Ana- 
logie mancher  Hämangiomje  mit  den  Lymphangiomen  auch  direkte  Be- 
ziehungen zwischen  beiden  Geschwulstformen  bestehen.  Wegnbr  hat 
geradezu  ein  Hämatolymphangioma  mixtum  aufgestellt,  wo  ein  primär 
vorhandenes  Lymphangiom  durch  sekundäre  Kommunikation  mit  den 
Blutbahnen  in  ein  System  blutführender  Hohlräume  umgewandelt  vrird, 
eventuell  .direkt  in  die  Blutbahn  einbezogen  wird.  Auch  Nasse  hat  eine 
entsprechende  Beobachtung  gemacht.  Allerdings  dürfte  es  richtiger  sein, 
diese  Abart  als  ein  Lymphangioma  anastomoticum  zu  bezeichnen,  und 
den   WEGNER'schen  Namen   für   die  Fälle  vorzubehalten,   wo  Lymph- 
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angiom  und  Hämangiom  sich  zu  einer  gemeinsamen  Greschwulstbildnng 
verbinden,  wozu  Nasse  eine  Beobachtung  beigebracht  hat.  (Fall  18  an«- 
geborene  teleangiektatische  Elephantiasis  Nasse's).  Eine  solche  wahre 
Kombination  dieser  Geschwulstformen  wäre  bei  den  vielfachen  Analogieen 
im  Baii  und  Sitz,  bei  den  geltenden  Anschauungen  über  Wachstum  und 
Entwicklung  wohl  verständlich.  In  unserem  Fall  ist  der  Reichtum  an 
ektatischen  Gefäßen  auffallend,  die  hier  und  da  direkt  kleinste  kaver- 
nöse Säume  bilden,  ohne  daß  man  hier  schon  von  einer  kombinierten 
Geschwulstbildung  sprechen  könnte. 

Es  fuhrt  uns  dies  zur  Frage  nach  der  Ätiologie  der  Lymphangiome. 
Es  ist  eine  auffallende  Tatsache,  daß  weitaus  die  meisten  Lymphangiome 
angeboVen  sind  oder  wenigstens  in  der  ersten  Lebenszeit  zuerst  in  Er- 
scheinung  treten,  nur  wenige  Fälle  wurden  «im  mittleren  Lebensalter 
beobachtet,  während  sie  im  höheren  Alter  fast  zu  fehlen  scheinen. 
Eine  ältere  Beobachtung  Heschl's  über  die  Lymphangiome  der  Niere 
bei  einer  63  jähr.  Frau  ist  schon  von  Vibchow  (Geschwülste  III,  p.  496) 
bezüglich  der  Bichtigkeit  der  Deutung  bezweifelt  worden  (möglicherweise 
dürfte  es  sich  bei  dieser  als  nicht  zu  selten  angegebenen  Nierengeschwulst 
nach  der  Beschreibung  um  hypernephroide  Tumoren  gehandelt  haben). 
Diese  Tatsachen  haben  die  meisten  Autoren  dazu  geführt,  die  Lymph- 
angiome  als  angeborene  oder  wenigstens  auf  angeborener  Grundlage  ent- 
standene Tumoren  aufzufassen.  Ich  glaube  nicht,  daß  man  die  auf- 
fallende Beobachtung  im  höheren  Lebensalter  in  unserem  Fall  absolut 
gegen  diese  Anschauung  verwerten  kann.  Denn  man  darf  einerseits  nicht 
außer  acht  lassen,  daß  der  Tumor,  wenn  er  auch  erst  seit  P/s  Jahren 
klinische  Erscheinungen  machte,  doch  bei  dem  langsamen  Wachstum 
dieser  Geschwülste  schon  längere  Zeit  zuvor  bestand,  andrerseits  besteht 
anch  die  Möglichkeit,  daß  der  Tumor  auf  Grund  irgend  einer  ange- 
borenen Störung  in  der  Bildung  der  Arachnoidea  an  dieser  Stelle  ent- 
standen ist.  Ich  möchte  gerade  hier  darauf  hinweisen,  daß  besonders 
auch  am  Bückenmark  seltene  Tumorformen  vorkommen,  die  auf  Ent- 
Wicklungsstörung  zurückgeführt  werden  müssen,  so  hat  z.  B.  Goweb's 
mn  Rhabdomyolipom  am  Conus  medullaris  beschrieben.  Auf  die  Be- 
ziehungen von  Tumoren  zu  den  Entwicklungsstörungen  weist  weiter  das 
gleichzeitige  Vorkommen  solcher  mit  Spina  bifida,  Syringomyelie,  Ano- 
malieen  der  Wirbelsäule  hin.  Namentlich  die  Begion  der  Cauda  equina 
ist  besonders  reich  an  derartigen  Tumorformen,  eine  Lokalisation,  die 
vielleicht  auf  Grund  entwicklungsgeschichtlicher  Tatsachen  verständlich 
wird. 

Die  auffallende  statistische  Feststellung,  daß  die  Tumoren  an  der 
Hinterfläche  des  Bückenmarks  doppelt  so  häufig  sind  wie  an  der  Yorder- 
fläche,  hängt  möglicherweise  damit  zusammen,  daß  wir  hier  die  Schließungs- 
linie des  Bückenmark-  und  Wirbelkanals  vor  uns  haben.  HADiiiCH  hat 
neuerdings  einen  Fall  von  Tumor  cavernosus  in  dem  dorsalen  Teil  des 
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Lendenmarks  beschrieben,  der  sich  vielleicht  ebenüalh  in  diesem  Sinne 
verwerten  läßt. 

in  neuerer  Zeit  hat  Eibb^bt  gerade  für  die  Lystq^baDgione  die 
Auffassung  entwickelt,  daß  sie  ihre  Entwicklung  ans  einem  selbständig 
geworden«[i,  aus  Lymphgefäßen  und  Bindegewebe  aufgebauten  Gewebe- 
keim  nehmen,  wobei  die  Lösung  aus  dem  geweblichen  Zusammenhangs 
nach  seiner  Auffassung  eventuell  au^  noch  im  extrauterinen  Ldben  er^ 
folgen  könne.  In  Anlehnung  an  diese  Theorie  möchte  ich  es  bei  unserem 
Fall  für  das  Wahrscheinlichste  halten,  daß  er  aus  einer  durch  irgend 
eine  lokale  Störung  in  der  Bildung  der  Arachnoidea  resultierendea 
Grewebsmasse  seinen  Ursprung  genommen  hat,  wobei  für  diese  Auf- 
fassung die  entwicklungsgesohichÜichen  Angaben  Salyi's  nicht  un'giinatig 
wären,  daß  wir  in  der  Avaefanoidea  den  Rest  der  primitiven  Meninx  des 
Rückenmarks  vor  uns  haben,  die  nach  Abspaltung  von  Dura-  und  Pia*^ 
anläge  übrig  geblieben  ist.  Jedenfalls  erscheint  mir,  bei  dem  Fehlen 
jeder  sonstigen  Ätiologie  (Trauma,  Infektion,  entzündücbem  lokalen 
Prozeß,  Heredität)  eine  lokale  fintwicklungsstörung  als  die  waiirsohein- 
liebste  ätiologtsdie  Hypothese. 

Schließlich  möchte  ich  noch  darauf  hinweisen,  daß  das  ganze  tapo* 
graphische  Verhalten  unseres  Tumors  für  ein  operatives  Voi^hen  nickt 
ungünstig  gewesen  wäre;  allerdings  mußte  hier  wegen  der  schweren  be* 
gleitenden  Nierenerkrankung  ein  solches  außer  Frage  kommen. 
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Erklärung  der  Abbfldungen. 
Tafel  XXIT. 

Fig.  1.  Übersiekt  über  das  LympbaDgiom,  Yom  das  komprimierte 
Bückenmark,  hinten  links  Bora.  Schnitt  durch  die  Tamormitte.  H&ma- 
toxylin-Eosin.  Zeiss  a,,  anf  %  verkleinert.  JKfe(/.  «p^in.  Eückenmark,  F,m.a. 
vordere  Medianspaltimg ,  A.sp.a.  vordere  Sptnalarterie ,  R.a.  R,p,  vedere, 
hintere  Wurzeln,  D  Dura,  A  Arachnoidea. 

Fig.  2.  Lymphejste  mit  Umfebnng  aus  Fig.  1.  Hftmatoxylin-Eosin. 
ZjBiBß  A,  Okul.  3,  ^/g  verkleinert« 


Naehdruck  verboten. 
Übertetxung »recht  vorbehalten. 


XXXIV. 
über  Schenkelhalsbrüche  im  jugendlichen  Alter. 

Von 

Dr.  Friedrich  Hesse, 

Assistenten  der  Klinik. 
Aus  der  chirurgischen  Universitätsklinik  des  Juliusspitals  in  Würzburg. 

Hienn  Tafel  XXY. 


In  den  letzten  Jahren  ist  zwar  bereits  eine  größere  Anzahl  von 
Beobachtungen  über  traumatische  Affektionen  des  Hüftgelenkes  und  des 
Schenkelhalses  jugendlicher  Personen  mitgeteilt  worden,  so  daß  deren 
klinisches  Bild  als  ein  gesichertes  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
wohl  umschriebenes  angesehen  werden  darf;  immerhin  ist  der  Gegenstand 
verhältnismäßig  noch  so  neuen  Datums,  daß  auch  jetzt  noch  ein  kleiner 
Beitrag  zu  dieser  Frage  der  Veröffentlichung  nicht  ganz  unwert  er- 
scheinen mag. 

Ich  lasse  zunächst  die  Krankengeschichten  der  einschlägigen  Be- 
obachtungen der  letzten  zwei  Jahre  aus  der  Würzburger  chirurgischen 
Klinik  des  Juliusspitals  folgen,  um  dann  unter  Berücksichtigung  der 
vorhandenen  Literatur  etwas  allgemeiner  auf  die  Schenkelhalsbrüche  im 
jugendlichen  Alter  einzugehen. 


I. 

1.  Michael  Er.,  16  J.,  Zimmermannslehrling  aus  Windheim  bei  Hammel- 
burg.    Aufnahme  am  22.  September  1903. 

Anamnese:  Vater  lungenleidend,  Mutter  leidet  an  unbekannter  Krank- 
heit, acht  Geschwister  gesund,  ein  Bruder  mit  1  Jahr  an  Brustentzündung 
gestorben. 
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PatieDt  war  bisher  gesund.  Im  Dezember  1902  fiel  Patient  von  einem 
Heuboden  3  m  hoch  .  hinab  auf  die  rechte  Seite ;  er  hatte  danach  heftige 
Schmerzen  in  der  rechten  Hüftgegend,  die  sich  rasch  besserten.  Nach  wenigen 
Wochen  traten  ab  und  zu,  besonders  nach  dem  Laufen  stechende  Schmerzen 
auf,  die  von  der  Hüfte  zur  Kniekehle  hinunter  und  hinauf  zogen;  seit  März 
1903  hinkt  Patient,  seit  Sommer  1903  bemerkt  er  gelegentlich  Knacken  beim 
Gehen  in  seinem  rechten  Hüftgelenk;  eine  Schwellung  der  rechten  Hüft- 
gegend hat  er  nicht  beobachtet.  Seinen  Beruf  als  Zimmermannslebriing  hat 
Patient,  wenn  auch  unter  subjektiven  Beschwerden,  bis  kurz  vor  Eintritt  ins 
Spital  ausgeübt,    er  hat  dabei  vorwiegend  auf  seinem  linken  Bein  gestanden. 

Befund:  Mittelgroßer,  grobknocbiger,  muskelschwaoher,  etwas  blasser 
Bursche,  ohne  Zeichen  überstandener  Bachitis.  Die  Haut  fühlt  sich  meist 
etwas  kalt  an;  feuchte,  ^zyanotische  Hände.  —  Innere  Organe  ohne  Be- 
sonderheit. 

Beim  Gehen  und  Stehen  intermittierende  Schnuerzen  im  rechten  JBLüft- 
gelenk,  die  durch  Buhelage  in  der  Begel  rasch  schwinden.  Gelegentlich  spürt 
Patient  beim  Gehen  Knacken  im  rechten  Hüftgelenk. 

Es  besteht  rechtsseitiges  Hinken,  wobei  der  rechte  Fuß  eine  Spur  ein- 
wärts rotiert  gehalten  wird.  Die  rechte  Trochantergegend  ist  prominenter 
als  die  linke.  Stehen  auf  den  Fußspitzen  ohne  Mühe,  ebenso  Kniebeuge,  nur 
kann  hierbei  das  rechte  Bein  nicht  soweit  abduziert  werden  als  das  linke. 
Rechta  Atrophie  der  Gesäß-  und  Oberschenkelmuskulatur. 

Palpatorisch,  abgesehen  von  einem  ohne  weiteres  fühlbaren  Trochanter- 
hochstand,  nichts  Abnormes,  insbesondere  kein  Druckpunkt  und  keine  harte 
Hesistenz  in  der  rechten  Leistenbeuge. 

Beweglichkeit  im  rechten  Hüftgelenk:  Hier  und  da  gelingt  es 
durch  bestimmte  Bewegungen,  manchmal  durch  exzessive  Flexions-  und  Ex- 
tensionsbewegungen,  manchmal  durch  Botationsbewegungen,  deutliche»,  lautes 
Knarren  und  Knacken  im  rechten  Hüftgelenk  zu  erzeugen;  meist  aber  fehlt 
dieser  Befund. 

Flexion  minimal  beschränkt,  Extension  normal.  Adduktion:  In  Buhe- 
lage steht  bei  Parallelstellung  der  Beine  die  rechte  Sp.  ant.  sup.  oss.  ilei 
I  cm  höher  als  die  linke;  von  dieser  Stellung  kann  das  linke  Bein  noch  um 
15^  stärker  adduziert  werden. 

Abduktion  ist   aus   der  Parallelstellung  der  Beine  nur  um  15^  möglich. 

Botation:  In  Buhelage  stehen  beide  Beine  in  mittlerer  Botations- 
stellung;  Botation  nach  innen  etwas  vermindert,  nach  außen  fast  vollständig 
aufgehoben. 

Das  rechte  Bein  ist  um  1,5 — 2  cm  verkürzt,  genau  um  ebensoviel  steht 
die  Spitze  des  rechten  Troch.  maj.  über  der  Bos£B-Ni:LATOK'schen  Linie 
(derselbe  Trochanterhochstand  ergibt  sich  bei  Messung  nach  der  Bbya  NT 'sehen 
Methode). 

Endlich  fällt  eine  Verkleinerung  des'  rechten  Fußes  auf,  genaue  Messung 
läßt  sie  geringer  erscheinen  als  ursprünglich  angenommen  wurde.  Nachdem 
die  Verkürzung  des  Beines  durch  entsprechende  Unterlage  ausgeglichen  war, 
ergibt  sich  eine  Verkürzung  des  rechten  Fußes  von  ^/^  cm;  die  Entfernung 
Proc.  post.  calcanei  bis  Mall,  intern,  ist  ^/^  cm,  der  Fersen-Fußrückenumfang 
0,7  cm  geringer  als  links;  die  Maße  des  Mittel-  und  Vorderfußes  ergeben 
keine  wesentlichen  IJnterschie.de ,  Unter-  und  Oberschenkel  zeigen  gleiche 
Länge. 

Die  Böntgenaufnahme  des  rechten  Hüftgelenkes  (Bückenlage)  zeigt 
an  der  unteren  Partie  des  rechten  Schenkelhalses  nahe  dem  Kopfe  eine  deutliche^ 
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Aofhelliing  ohne  scharfe  Gfrense  gegem  die  Umg^bimg  (Taf.  XXV  Fig.  1).  Der 
ScheDkelkopf  ist  rechts  beträchtlich  kleiner  als  links,  abgeschliffen,  aaeker* 
hutartig ;  seine  Oberfläche  ist  rauh,  aneben ;  «ar  steht  in  der  Pfanne  tiefer  als 
links.  Zwisd&en  oberem  Pfaonenrand  nnd  Schenkelhals  sieht  man  einen 
isolierten  intensiven  spangenartigee  Schatten.  Die  Epiphysenlinie  des  Tro- 
chanter  major  ist  rechts  im  Gegensatz  znr  linlcen  gesunden  Seite  nicht  mehr 
erkennbar.  —  Der  Schenkelhalsne^fungswinkel  beträgt,  soweit  man  ihn  nach 
einem  Röntgenbild  verworten  darf,  rechts  123^,  liiücs  133^. 

Diagnose:  Rechtsseitige  inkomplete  Schenkelhalsfrak- 
tur nahe  dem  Schenkelkopfe;  Arthritis  deformans  coxae 
dextr.  traumatica  invenilis. 

Therapie:  Bettruhe,  Bäder,  Massage.     Hohe  Sohle. 

Entlassen:  15.  Februar  1904.  Am  objektiven  Befund  hat  sich  nichts 
geändert;  dagegen  sind  die  subjektiven  Beschwerden  fast  vollständig  ge- 
schwunden.    Mit  der  erhöhten  Sohle  ist  das  Hinken   kaum  noch  angedeutet. 

2L  Adolf  Sohm.,  8  J.,  Erdarbeiterssohn  aus  Würzburg.  Aufnahme  11. 
DoEember  19<^. 

Anamnese:  Eltern  und  zwei  Geschwister  gesund. 

Mit  2  Jahren  Masern  und  Lungenentzündung. 

Im  Oktober  1902  "fiel  Patient  2 — 8  m  tief  hinab  in  den  Main,  kam 
dabei  nicht  auf  Grund ;  er  wurde  aus  dem  Wasser  gezogen  und  konnte  da- 
nach ohne  alle  Beschwerden  nach  Hause  gehen  und  blieb  cTanach  auch  ganz 
beschwerdefrei.     Sonst  von  einem  Traunaa  nichts  mi  eruieren. 

Januar  1903  bemeikte  die  Mutter,  daß  der  Jionge  das  rechte  Bein  nach- 
sdileppte ;  Schmerzen  oder  Müdigkeit  hatte  er  nicht.  Im  Laufe  des  Sommers 
1903  wurde  der  Zustand  schlimmer;  im  Juli  etwa  wurde  das  Hinken  sichtlieh 
stärker,  es  traten  beim  Gdien  und  Stehen  rasch  Müdigkeit  und  Scfamereen 
in  der  rechten  Leistengegend  auf.  Es  bildete  sich  folgender  Zustand  aiu: 
Wenn  Patient  safi  oder  stand,  ao  waren  ihm  die  ersten  3 — 4  Schritte  sehr 
schwierig,  dann  konnte  er  ohne  Mühe  12 — 15  Schritte  gehen,  dann  kssMQ 
die  Sehmersen  wieder,  er  smßte  ausruhen,  ujiü.  30.  Novemiwr  1903  Ein- 
tritt in  anderweite  chirurgische  Behandlung.  Dort  erhielt  er  wegen  objektiv 
negativen  Befhndee,  aber  wegen  Verdachtes  auf  beginnende  tuberkulöse  Coxitis 
einen  Gipsverband^  den  der  Junge  allerdingt  nur  8 — 10  Tage  trag.  Dann 
lag  Patient  von  Mitte  Oktober  bis  Deaember  za  Bett  xmd  eihieb  Orber  Salz- 
bäder; er  war  dabei  vollständig  beschwerdefrei,  sein  Zustand  war  besonders 
in  letzter  Zeit  besser  geworden;  beim  Gehen  hinkte  Patient  zwar  noch 
stark,  hatte  aber  gar  keine  subjektiven  Beschwerden  mehr.  —  Nie  war 
Fieber  angetreten,  nie  wurde  eme  Anschwelhmg  der  rechten  Hiftgegend 
beobachtet. 

Befund:  Grazil  gebauter  Junge;  g^eringer  rachitischer  Rosenkranz^ 
sonst  keine  Zeichen  überstandener  Rachitis. 

Innere  Organe,  linkes  Hüftgelenk  ohne  pathologischen  Befund. 

Abgesehen  davon,  daß  Patient  hinkt,  hat  er  g^r  keine  Beschwerden,  er 
kann  rasch  laufen  und  springen. 

Im  Gehen  und  Stehen  wird  der  Oberkörper  im  ganzen  leicht  nach  rechts 
geneigt  gehalten,  so  daß  an  der  rechten  Hüfieein  nach  außen  offener  stumpfer 
Winkel  gebildet  wird;  eine  Yerbiegung  der  Wirbelsäule  besteht  nicht. 

Im  Stehen  ist  die  rechte  Spina  ant.  sup.  oss.  ilei  2,5  ctn  tiefer  sds 
die  linke. 
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Fersenheben,  Kniebeuge  ohne  Schwierigkeit,  nur  wird  hierbei  das 
rechte  Bein  weniger  weit  abduziert  als  das  linke. 

In  horizontaler  Rückenlage  stehen  bei  Parallebtellung  der  Beine 
die  beiden  Spinae  ant.  sup.  oss.  ilei  gleich  hoch,  es  hat  aber  das  rechte  Bein 
stets  die  Neigung  in  Auswärtsrotation  von  30  —  45^  zu  fallen.  Alle  Be- 
wegungen inL  rechten  Hüftgelenk  sind  passiv  und  aktiv  ohne  Unterschied 
ausfiihrbadr.  Flexion,  Extension  ganz  ungestört,  Abduktion  beträgt  die  Hälfte 
der  linken  Seite,  Adduktion  etwas  beschränkt;  Rotation  nach  innen  nicht  über 
die  lUttelstellung  des  Beines  möglich,  dann  stellt  sich  einer  weiteren  Innen- 
drehung im  Hüftgelenk  ein  harter  Widerstand  entgegnen,  Auswärtsrotation  sehr 
vermehrt. 

Palpatorisch:  Abgesehen  von  dem  sofort  fühlbaren  rechtsseitigen 
Trochantethochstand  nichts  Abnormes  nachweisbar,  insbesondere  keine  Druck- 
stelle und  keine  t  Vorwölbung  in  der  Leistengegend.  Mäßige  Atrophie  der 
rechten  Gesäß-  und  Oberschenkelmuskulatur.  Alle  Bewegung«!  im  Hüftgelenk 
sind  schmerzfrei  und  gelingen  spielend. 

Bas  rechte  Bein  ist  um  2,5  cm  verkürzt;  Spitze  des  rechten  Trochanter 
maj.  steht  2,5  cm  über  der  IU)S£B-NiiLATON'schen  Linie. 

AVährend  das  Längenwachstum  von  Oberschenkel  und  Unterschenkel 
rechts  und  links  keinen  Unterschied  erscheinen  läßt,  ist  der  rechte  Fuß  im 
Wachstum  zurückgeblieben : 

Sohlenlänge 

Mall.  int.  bis  Proc.  post.  oalcan. 

Mall.  int.  bis  Spitze  d.  großen  Zehe 

Fußumfang  an  d.  Tuberos,  ossis  metatarsi  V 

Fußumfang  an  den  Malleolen 

Fußumfang  an  Ferse-Fußrücken 

Also  hier  ein  Zurückbleiben  des  rechten  Fußes  in  allen  Dimensionen. 

Die  Röntgenaufnahme  (Rückenlage)  zeigt  nahe  der  Halsschaftgrenze, 

besonders  im  unteren  Teil,  einen  ziemlich  breiten  Spalt  (Fig.  2),  der  wohl  nur  als 

Fraktur  aufgefaßt  werden  kann.    Der  Kopf  ist  in  der  Pfanne  hinuntergerückt, 

seine   Fpiphysenlinie    steht    rechts   beträchtlich   steiler  als   links.      Schenkel- 

balsneigungswinkel  rechts  123^,  links  144^ 

Diagnose:  Schenkelhalsbasisfraktur  mit  Hinterer  Ein- 
keilung (BiGELOW),  oder  Fractura  intertrochanterica  adducta 
impacta  (Kocher). 

Therapie:    Hohe  Sohle;    mit  ihr  ist  das  Hinken  wesentlich  gebessert. 

3.  Georg  L.,  9  J.,  Bauemsohn  aus  Waldbrunn.    Aufnahme  12.  März  1904. 

Anamnese:  Fitem  und  ein  Bruder  gesund,  fünf  Geschwister  in  frühester 
Jugend  gestorben. 

Patient  bisher  gesund. 

Im  August  1903  rutschte  Patient  auf  einem  Bau  beim  Ziegelhalten 
zwischen  zwei  Balken  und  fiel  vornüber.  Er  konnte  sich  allein  wieder  auf- 
richten, hatte  aber  sofort  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Hüfte;  er  konnte 
allein,  wenn  auch  hinkend,  nach  Hause  gehen.  Am  nächsten  Tage  war  das 
Gehen  aber  nur  unter  heftigen  Schmerzen  und  staricem  Hinken  möglich.  Seit- 
dem hat  Patient  ununterbrochen  mehr  oder  weniger  Schmerzen  in  der  rechten 
Hüfte,  die  oft  nach  dem  Knie  ausstrahlen,  häufig  auch  nachts,  am  stärksten 
aber  nach  G^hen  und  Stehen.  Patient  hat  aber  nie  längere  Zeit  zu  Bett 
gelegen,  insbesondere  nicht  nach  dem  angeblichen  Unfall.    Bisher  wegen  Yer- 
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dacht  auf  Coxitis  tuberculosa  anderwärts  nur  mit  Salzbädern  behandelt  worden. 
Fieber,  Anschwellung  der  rechten  Hüfte  ist  nicht  beobachtet  worden. 

Befund :  Mittelkräftiger,  grazil  gebauter  Junge  ohne  Zeichen  überstandener 
Rachitis. 

Innere  Organe  ohne  Besonderheit. 

Patient  hinkt  rechtsseitig.  Beim  Auftreten  auf  das  rechte  Bein  hält  sich 
der  Oberkörper  leicht  nach  rechts  geneigt  und  bildet  so  an  der  rechten 
Hüfte  einen  nach  au£en  offenen  stumpfen  Winkel;  bei  jedem  Tritt  auf  den 
rechten  Fuß  macht  die  S^ihe  der  Dornfortsätze  der  unteren  Brust-  und  der 
Lendenwirbel  eine  geringe  skoliotische  Yerbiegung  mit  der  Konvexität  nach 
links,  um  dann  sofort  wieder  die  Mittelstellung  einzunehmen. 

Geringe  Atrophie  der  rechten  Oberschenkelmuskulatur,  Palpation  ergibt 
nichts  Abnormes,  nur  Druckschmerzhaftigkeit  der  rechten  Trochantergegend. 

In  Rückenlage  stehen  beide  Spinae  ant.  sup.  oss.  ilei  gleich  hoch, 
beide  Beine  zeigen  vollständig  gleiche  Längenmaße,  auch  beide  Füße  sind 
von  gleicher  Größe.  Beide  Beine  stehen  in  mittlerer  Rotationsstellung.  Mo- 
tilität links  ganz  normal,  rechts  sind  Flexion  und  Extension  normal,  Abduk- 
tion  nur  um  ca.  15^  aus  der  Parallelstellung  der  Beine  möglich,  Innenrotation 
ganz  aufgehoben,  Außenrotation  eine  Spur  möglich. 

Röntgenbild  (Taf.  XXV  Fig.  3) :  In  Bauchlage  aufgenommene  Bilder 
zeigen  normale  Verhältnisse  des  linken  Hüftgelenkes. 

Rechts  fallt  vor  allem  der  Schwund  der  Kopfepiphyse  auf,  ihr  Durch- 
messer beträgt  etwa  die  Hälfte  bis  ein  Drittel  des  Kopfes  der  gesunden  Seite ; 
die  Gelenküäche  des  Kopfes  ist  ganz  abgeflacht,  uneben,  an  einzelnen  Stellen 
wie  aufgefasert;  auch  die  Epiphysenlinie  ist  verwaschen,  uneben.  Ob  eine 
Verschiebung  zwischen  Kopfepiphyse  und  Schenkelhals  in  der  Fpiphysenlinie 
eingetreten  ist,  läßt  sich  mit  Sicherheit  nicht  entscheiden;  wenn,  dann  nicht 
wie  in  den  sonst  beobachteten  Fällen  in  der  Weise,  daß  der  Schenkelhals  am 
Schenkelkopf  in  die  Höhe  gerutscht  wäre,  sondern  hier  eher  umgekehrt.  Auch 
die  helle  unregelmäßige  Linie,  die  sich  als  Epiphysenlinie  erkennen  läßt,  hat 
keine  Steil erstellung  eingenommen,  sondern  verhält  sich  wie  links.  Endlich 
lassen  sich  im  oberen  Teil  der  Pfanne  leichte  unregelmäßige  Schatten  er- 
kennen, die  als  Auflagerungen  bindegewebiger  oder  knorpelig-knöcherner 
Natur  zu  deuten  sein  dürften.  Am  eigentlichen  Schenkelhals  selbst  ist  ein 
Unterschied  zur  gesunden  Seite  nicht  erkennbar. 

Diagnose:  Traumatische  Epiphysenlösung  der  rechten 
0  berschenkelkopfepiphyse  und  Arthritis  deformans  coxae 
durch  indirekte  Gewalt. 

Therapie:  Unter  anfänglicher  Bettruhe,  späterer  Hassage  besserten 
sich  die  beim  Eintritt  noch  bestehenden  Schmerzen  auffallend  rasch,  so  daß 
Patient  selbst  nach  mehrstündigem  Gehen  und  Spielen  im  Garten  von  sub- 
jektiven Beschwerden  völlig  frei  blieb.  Eine  geringe  Beschränkung  im  Sinne 
der  Abduktion  und  Innen-  und  Außenrotation  blieb  bestehen.  Das  Hinken 
war  verschwunden. 

Am  29.  Mai  1904  entlassen. 


4.  Dorothea  D.,   15  ^/o  J.,  aus  Wiesentheid. 

Aufnahme  am  27.  August  1904. 

Anamnese:  Abgesehen  von  ihrem  Hüftleiden  war  Patientin  bisher  ge- 
sund. Im  Alter  von  2  Jahren  wurde  sie  durch  den  Hufschlag  eines  Pferdes 
getroffen ;  seitdem  hinkt  sie ;  sie  hat  gar  keine  subjektiven  Beschwerden ;  erst 
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Dacb  langem  Geben  oder  beim  Tragen   scbwerer  Lasten  treten  Scbmerzen  m 
der  recbten  Hüfte  auf. 

Befund:  Grazil  gebautes  Mädcben  obne  Zeicben  überstandener  Bacbitis. 

Patientin  binkt  recbts  und  tritt  dabei  recbts  nur  mit  den  Zeben  auf. 
Die  recbte  Trocbanterpartie  prominiert. 

In  Kückenlage  stebt  die  recbte  Spina  anterior  sup.  oss.  ilei  1  cm. 
böber  als  links,  beide  Spinae  steben  gleicb  booh,  wenn  das  recbte  Bein  in 
der  Hüfte  um  ca.  10—15**  adduziert  wird;  fixiert  man  jetzt  daef  Becken,  so- 
gelingt  es,  das  recbte  Bein  soweit  zu  abduzieren,  daß  es  obne  Beckenver- 
scbiebung  parallel  neben  dem  linken  zu  liegen  kommt ;  aber  weiter  gelingt  die 
Abduktion  nicbt,  man  stößt  auf  einen  unüberwindbaren  Widerstand.  —  Das 
recbte  Bein  ist  um  6  cm  verkürzt  (Spina  ant.  sup.  oss.  ilei  bis  Mall,  int.^ 
recbts  76  cm,  links  82  cm),  um  ebensoviel  stebt  die  Spitze  des  recbten. 
Trocbanter  maj.  oberbalb  der  ßoSEE-Ni:LATON'scben  Linie.  Eine  reelle  Ver- 
kürzung bestebt  nicbt  (Spitze  des  Trocbanter  maj.  bis  Mall.  ext. :  recbts 
76,5  cm,  links  77  cm).  Aucb  beide  Füße  zeigen  eine  gleicbe  Längenent- 
wicklung. Muskulatur  der  recbten  Gesäßgegend  und  des  recbten  Beines, 
atropbiscb : 

Umfang  des  Oberscbenkels  15  cm  oberbalb  Patella      recbts  34,  links  37  cm. 
Umfang  des  ünterscbenkels  15  cm  unterbalb  Patella  recbts  26,  links  27  cm. 

Im  übrigen  wird  das  recbte  Bein  in  leicbter  Auswärtsrollnng  gebalten ;  was. 
die  Motilität  anlangt,  ist  sie  aktiv  und  passiv  gleicb,  die  Bewegungen  er- 
folgen mit  größter  Leicbtigkeit.  Extension  normal,  Flexion  etwas  vermindert, 
Innenrotation  gelingt  nur  bis  zur  mittleren  Rotationsstellung  des  Beines,  Aus- 
wärtsrotation vermebrt,  Adduktion  normal,  Abduktion  ganz  aufgeboben.  Bei 
Flexions-  und  Rotationsbewegungen  bat  man  das  Gefübl,  als  bewege  sieb  der 
Trocbanter  major  in  einem  rauben  Scbleimbeutel  gegen  die  Außenfläcbe  des- 
Osllei,  den  Scbenkelkopf  füblt  man  in  der  Pfanne  sieb  mitbewegen. 

Im  Steben  wird  die  Verkürzung  durcb  Spitzfußstellung  ausgeglicben,. 
da  wegen  der  Abduktionsunmöglicbkeit  des  recbten  Beines  eine  kompensa- 
toriscbe  Beckensenkung  nicbt  erfolgt. 

TRENDELENBURG^scbes  Pbänomen  sebr  ausgesprocben. 

Die  Röntgenpbotograpbie  (in  Baucblage)  zeigt  den  Kopf  an^ 
normaler  Stelle  in  der  Pfanne  (Taf.  XXV  Fig.  4),  aber  derart  gedreht,  daß 
seine  gerade  nocb  erkennbare  Epipbysenlinie  eine  fast  vertikale  Stellung  ein-- 
nimmt,  sie  stebt  dem  Scbaft  des  Oberscbenkels  ungefäbr  parallel ;  der  untere 
Rand  des.  Kopfes  überragt  weit  den  unteren  Pfannenrand.  Lateral  von  der 
Epipbysenlinie  folgt  ein  kleiner  stärkerer  Scbatten. 

Die  Trocbantermasse  ist  nun  am  Kopf  weit  in  die  Höbe  gerutscbt,  so 
daß  der  Scbenkelkopf  im  Bilde  dem  Trocb.  minor  aufzusitzen  scbeint.  Das, 
was  an  Scbenkelbals  als  matter  Scbatten  vorbanden  ist,  bildet  also  mit  dem 
Scbaft  einen  spitzen  Winkel.  Nacb  der  Röntgenpbotograpbie  macbt  es,  da 
die  Epipbysenlinie  gut  erbalten  ist,  nicbt  den  Eindruck,  als  babe  es  sieb  bei 
der  Verletzung  um  eine  Epipbysenlösung  gebandelt,  sondern  um  eine  Fraktur 
lateral  von  ibr.  Aus  der  Pbotographie  gebt  ferner  obne  weiteres  bervor,  daß. 
bei  Abduktionsversucben  der  Trocbanter  major,  dessen  Epipbysenlinie  eben- 
falls npcb  erkennbar  ist,  am  Darmbein  anstoßen  und  so  jede  Abduktion  ver- 
hindern muß. 

Diagnose:  Alte  Scb-enkelbalsfraktur  lateral  von  der 
Epipbysenlinie,  bocbgradige  Verbiegung  und  vielleicbt 
aucb  Verkürzung  des  Scbenkelbalses. 

Tberapie:  Da  nicbt  erwartet  werden  kann,  daß  ein  operativer  Eingrifft 
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•eine  gleich  gute  funktionelle  Leistungsfähigkeit,  insbesondere  Motilität,  würde 
garantieren  können,  wird  auf  ein  solches  Vorgehen  yer2ichtet.  Fat.  erhält 
hohe  Sohle. 


5.  Ludwig  Seh.,  17  J.,  Gärtner  in  Würzburg.  Aufnahme  am  3.  No- 
yember  1904. 

Anamnese:  Pat.  war  bisher  gesund.  Am  3.  November  1904  fiel  Fat. 
«uf  nassem  Boden  mit  einer  Leiter,  die  er  trug,  etwa  ^/^  m  eine  Böschung 
hinab;  hierbei  fiel  er  mit  der  linken  Hüfle  auf  die  Leiterstangen.  Er  hatte 
heftige  Schmerzen  im  linken  Handgelenk  und  geringere  in  der  linken  Hüfte ; 
«r  stand  sofort  wieder  auf,  als  er  aber  einen  Schritt  machte  und  mit  dem 
linken  Bein  auftrat,  stürzte  er  sofort  wieder  hin  und  fiel  nochmals  auf  die 
lioke  Hüfte.  Jetzt  hatte  er  hier  die  heftigsten  Schmerzen;  er  konnte  sich 
nicht  mehr  erheben  und  wurde  ins  Spital  getragen. 

Befund:  Für  sein  Alter  auffallend  kleiner  Mensch,  nur  142  cm  groß, 
ohne  Zeichen  überstandener  Rachitis,  von  mäßig  kräftig  entwickelter  Musku- 
latur.    Innere  Organe  normal.     Linksseitige  typische  Badiusfraktur. 

An  der  linkenHüfte  keine  Schwellung,  aber  außerordentliche  Schmerz- 
liaftigkeit  bei  Druck  und  Bewegungsversuchen. 

Das  linke  Bein  zeigt  minimale  Verkürzung,  die  sich  durch  Zug  an  der 
Extremität  ausgleichen  läßt;  geringe  Auswärtsrotation  des  Beines.  In  Nar- 
kose bei  Rotationsbewegungen  deutliches  Krepitieren  im  Bereich  des  Schenkel- 
halses und  der  Ffanne  nachweisbar,  eine  genaue  Lokalisation  ließ  sich  jedoch 
nicht  erzielen. 

Röntgenbild  (Bauchlage)  ergibt  eine  komplete  Schenkelhalsfraktur 
(Taf.  XXV  Eig.  5),  die  Bruchlinie  beginnt  oben  etwas  lateral  von  der  Kopf- 
Halsgrenze  und  verläuft  nach  unten  außen  bis  ins  periphere  Drittel  des 
Schenkelhalses.  Das  distale  Schenkelhalsstück  mit  der  Trochantermasse  ist 
beträchtlich  nach  aufwärts  emporgerückt. 

Diagnose:  Lose  Schenkelhalsfraktur  im  Bereich  dertfitte 
des  Schenkelhalses. 

Therapie  und  Verlauf:  Erst  nach  10 — 12  Wochen  lang  fortgesetzter 
Extensionsbehandlung  war  eine  Konsolidation  beider  Bruchstücke  nachweis- 
l)ar.  Fat.  stand  dann  mit  Krücken,  später  mit  Stock  auf.  Es  restierte  eine 
Verkürzung  von  3  cm. 

Entlassung  am  1.  Februar  1905  mit  folgendem  Befund:  In 
Rückenlage  stehen  beide  Spinae  antt.  supp.  ossis  ilei  gleich  hoch,  die  Beine 
liegen  parallel  nebeneinander  ohne  Lordose  der  Wirbelsäule.  Das  linke  Bein 
ist,  von  der  Spina  ant.  sup.  zum  Malieol.  int.  gemessen,  um  3  cm  verkürzt, 
um  genau  so  viel  steht  der  Trochanter  maj.  oberhalb  der  RoSER-N^LATOx'schen 
Linie.  Linkes  Bein  steht  in  leichter  Außenrotation.  Fassiv  Abduktion  sehr, 
Adduktion  kaum  herabgesetzt,  aktiv  Ab-  und  Addnktion  nur  unter  Mitbewegang 
des  Beckens  möglich.  Fatient  ist  kaum  imstande,  aktiv  das  linke  Bein  von 
der  Unterlage  zu  erheben;  passiv  ist  Flexion  im  Hüftgelenk  nur  mit  Mit- 
bewegung des  Beckens  ausführbar,  volle  spitzwinklige  Flexion  nicht  möglich« 
Auswärtsrotation  vermehrt,  Einwärtsrotation  nicht  über  die  Mittelstellung^  des 
Beines  möglich.  Bei  Rotationsbewegungen  des  Beines  im  Hüftgelenk  geht 
der  Kopf  mit.  Fatient  braucht  zum  Gehen  noch  einen  Stock,  ohne  ihn  hinkt 
er  sehr  erheblich.  Mäßige  Atrophie  der  Ober-  und  Unterschenkelmuskolator. 
TRENDELENBUBG'sches  Fhänomeu  sehr  ausgesprochen. 
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Fasse  ich  die  Beobachtung  dieser  5  Fälle  zusammen,  so  ergibt  sich 
als  ätiologisches  Moment  aller  Fälle  nur  ein  mittelschweres 
bis  leichtes  Trauma;  einmal  (Fall  2)  ließ  sich  ein  sicheres  Trauma 
überhaupt  nicht  feststellen. 

Dreimal  war  zu  Beginn  völlige  Funktionsunfähigkeit  des 
Beines  überhaupt  nicht  Torhanden,  im  4.  Fall  wissen  wir  darüber 
nichts  Sicheres,  im  5.  Fall  ist  es  möglich,  daß  es  zur  kompleten  Fraktur 
ent  durch  nochmaliges  Auftreten  auf  das  im  Schenkelhals  infrakturierte 
Bein  gekommen  ist. 

Viermal  darf  die  resultierende  Funktionsfähigkeit  eine 
gute  genannt  werden ;  Neigung  zu  späterer  sekundärer  Verkürzung  des 
Beines  infolge  Belastung  des  geschädigten  Schenkelhalses  scheint  Tor- 
handen  zu  sein. 

Die  schließlichen  objektiven  Veränderungen  bestanden 
zumeist  in  Verkürzung  des  Beines  mit  entsprechendem  Trochanter- 
hochstand,  Beschränkung  der  Abduktion  und  der  Innenrotation.  Das 
Röntgenbild  zeigt  ein  Hinaufrücken  des  distalen  Brnchendes  am 
zentralen;  das  zentrale  geht  eine  Drehung  derart  ein,  daß  der  untere 
Teil  des  Schenkelkopfes  aus  der  Pfanne  tritt  und  die  Epiphysenlinie 
des  Kopfes  sich  steiler  stellt. 

Differentialdiagnostisch  ließ  sich  Coxitis  tuberculosa  bei 
genauerer  Anamnese  und  genauer  Untersuchung  leicht  ausschalten, 
schwieriger  war  dies  gegenüber  der  Coxa  vara  statica  und  der  Arthritis 
deformans  des  Hüftgelenkes ;  letztere  scheint  sich  indes  bei  jugendlichen 
Individuen  mit  den  Frakturen  im  Schenkelhalse  gelegentlich  zu  kom- 
plizieren. 

In  allen  Fällen  war  das  Röntgenbild  von  außerordentlicher 
diagnostischer  .Wichtigkeit  und  bezüglich  der  genaueren  ana- 
tomischen  Verhältnisse  des  Bruches  und  der  arthritischen  Veränderungen 
Ton  ausschlaggebender  Bedeutung. 

Viermal  (Fall  1,  2,  4,  5)  saß  die  Bruchlinie  lateral  von  der 
Epiphysenlinie,  einmal  (Fall  3)  war  der  eigentliche  Schenkelhals  völlig 
intakt. 

Wenn  das  Röntgenbild  des  3.  Falles  auch  eine  vorwiegende  Be- 
teiligung des  Gelenkes  hat  erkennen  lassen,  so  halte  ich  mich  doch  für 
berechtigt,  den  Fall  unter  den  Schenkelbalsbrüchen  jugendlicher  Individuen 
zu  besprechen,  da  die  Epiphysenlinie,  und  zwar  posttraumatisch,  erheb- 
liche Veränderungen  zeigt,  die  mit  einer  Lockerung  oder  Lösung  der- 
selben in  Zusammenhang  gebracht  werden  dürfte. 


Zicgler,  Beitr.  z.  path.Anat.  VII.  Sappl.  (Festschrift  für  Arnold.)  40 
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Schenkelhalsbrüche  im  kindlichen  und  jugendlichen  Alter  sind  recht 
eigentlich  erst  seit  etwa  eioem  Dezennium  Gegenstand  chirurgischer  Be- 
obachtung in  erheblicherem  Maße  geworden.  Bei  Krankheitsbildern,  welche 
eine  traumatische  Kontinuitätstrennung  im  Schenkelhälse  zur  wahr- 
scheinlichen oder  sicheren  Voraussetzung  hatten,  verlegte  man  bis  dahin 
für  das  jugendliche  Alter  den  Sitz  der  Trennung  im  Schenkelhalse  in 
die  Epiphysenlinie  als  den  knochenschwächsten  Punkt,  und  man  kannte 
hier  nur  die  traumatische  Lösung  der  Kopfepiphyse  des  Femur.  Und 
auch  diese  galt  allgemein  für  ein  so  seltenes  Vorkommnis,  daß  sie  ein- 
zelner Publikationen  gewürdigt  wurde.  Einige  Beobachtungen,  die  durch 
modernes  operatives  Vorgehen  und  durch  das  Röntgenverfahren  er- 
möglicht wurden,  lehrten  indes  für  das  jugendliche  Alter  auch  andere 
Bruchstellen  innerhalb  des  Schenkelhalses  kennen  und  machten  auf  einige 
klinische  und  anatomische  Eigentümlichkeiten  des  kindlichen  Schenkel- 
halsbruches überhaupt  aufmerksam. 

Soweit  die  „traumatische  Epiphysenlösung  des  oberen  Femurendes^ 
nicht  durch  Inspektion  in  situ  oder  durch  die  Böntgenphotographie 
sicher  festgestellt  worden  ist,  sind  infolgedessen  Mitteilungen  über  diese 
Diagnosestellung  nur  mit  Vorsicht  aufzunehmen  und  vielleicht  hinsichtlich 
der  Häufigkeit  gerade  dieser  Lokalisation  der  Kontinuitätstrennung  ein- 
zuschränken, da  ja  eine  Fraktur  des  Schenkelhalses  an  anderer  Stelle 
dieselben  Symptome  zur  Folge  haben  kann  und  sie  tatsächlich  zur  Folge 
hat,  wenn  die  Verletzung  längere  Zeit  zurückliegt.  Mit  einer  solchen 
Einschränkung  wären  daher  die  hier  stets  zitierten  Arbeiten  von  Tübby  ^) 
und  PoLAND*)  zu  versehen.  Tübby  stellte  9,  Poland  34  Fälle  von  Epi- 
physenlösung des  Schenkelkopfes  zusammen;  bei  ersterem  konnte  nur  in 
einem  Falle  die  Diagnose  durch  direkte  Inspektion  bestätigt  werden, 
dem  überall  zitierteu  Fall  von  Boüsseaü,  in  der  PoLANn'schen  Zu- 
sammenstellung außer  jenem  noch  in  5  Fällen.  Dagegen  konnten 
KocHEB^)   und   HoPFA*),    bzw.    seine  Schüler*),    eine   größere  Beihe 


^)  TuBBY,  Traumatie  Separation  of  the  epiphyses  of  the  lower  extremity^ 
Annais  of  surgery  Bd.  19  p.  289  1894. 

^)  Poland,    Traumatie  Separation   of  the  epiphyses,    London  1898,    cit.. 
nach  Gerstle. 

^)  KoCHEK,  Beiträge  zur  Kenntnis  einiger  praktisch  wichtigen  Fraktur^ 
formen,  p.  238  £P.,  Basel  und  Leipzig  1896. 

^)  HOFFA,    Über   Schenkelhalsbräche    im    kindlichen   und  jugendlichen 
Alter,  Ztschr.  f.  Orthopäd.  Chirurg.  XI  p.  528   1903. 

^)  Gekstle,  Über  traumatische  Epiphysenlösung  am  oberen  Femurende,. 
I.-D.,  Würzburg  1899. 
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durch  Operation   festgestellter  Beobachtungen   von   traumatischer  Epi- 
physenlösung  des  oberen  Femurendes  mitteilen. 

Neue  Anregungen  in  der  hier  interessierenden  Frage  brachte  dann 
das  intensive  Studium  der  mit  den  Namen  E.  Mxjlleb^),  Hofmeister  ^)  und 
Kocher  ^  verknüpften  typischen  Schenkelhalsverbiegung  des  Wachstums- 
altersy  der  Coxa  vara  adolescentium,  und  zwar  vor  allem,  nachdem  auf 
dem  Chirurgenkongreß  1898  Sprengel^)  an  der  Hand  von  Kesektions- 
präparaten  von  Schenkelhälsen  bei  anamnestisch  und  klinisch  als  typische 
Coxa  Tara  statica  aufgefaßten  Fällen  deren  traumatischen  Ursprung  in 
dem  Nachweise  von  exquisitem  Callusgewebe  zwischen  Kopfepiphyse  undl 
dislozierter  Schenkelhalsoberfläche  einwandsfrei  erbrachte  und  für  diese 
Fälle  im  Gegensatz  zur  Coxa  vara  statica  eine  „Coxa  vara  trau- 
matica^ abzutrennen  vorschlug.  Man  ist  damit  immer  ausgesprochener 
dahin  gelangt,  unter  Coxa  vara,  entgegen  der  ursprünglichen  Auffassung 
Hofmeisteb's  und  Kogher's,  an  welcher  der  letztere  übrigens  auch 
heute  noch  festhält,  nicht  mehr  ein  ganz  bestimmtes  Leiden  eigener  Art 
zu  verstehen,  sondern  ganz  unabhängig  von  irgendwelchen  ätiologischen 
Gesichtspunkten  einfach  einen  fertigen  chirurgisch-anatomischen  Sym- 
ptomenkomplex, in  seinen  wesentlichen  Punkten  äußerlich  am  häufigsten 
gekennzeichnet  durch  Verkürzung  der  Extremität  mit  entsprechendem 
Trochanterhochstand,  durch  Behinderung  der  Abduktion  und  der  Innen- 
rotation/)   Aus  dieser  Entwicklung  unserer  Beobachtungen   heraus  hat 


^)  E.  MÜLLER,  Über  die  Verbiegong  des  Schenkelhalses  im  Wachstums^ 
alter,  Beiträge  z.  klin.  Chir.  4  p.  137  1889. 

^)  Hofmeister,  Coxa  vara,  eine  typische  Form  der  Schenkelhalsver- 
biegnng,  Beitr.  z.  klin.  Chir.  12  p.  245  1894.  —  Zur  Ätiologie  der  Coxa  vara, 
Beitr.  z.  kUn.  Chir.  13  p.  289  1895. 

*)  Kocher,  Über  Coxa  vara,  eine  Berufskrankheit  der  Wachstumsperiode, 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  38  p.  521  1894.  — Zur  Coxa  vara,  D.  Ztschr.  f. 
Chir.  40  p.  411   1895.  —  Zur  Coxa  vara,  I).  Ztschr.  f.  Chir.  42  p.  505  1896. 

^)  Sprengel,  Über  die  traumatische  Lösung  der  Kopfepiphyse  des 
Femor  und  ihr  Yerhältois  zur  Coxa  vara,  Langenbeck's  Archiv  57  p.  805 
1898.  —  Über  einen  operativ  und  nicht  operativ  geheilten  Fall  von  Coxa  vara 
traumatica,  L.  Arch.  59  p.  937  1899. 

^)  Hofmeister  und  Kocher  differieren  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
bezüglich  des  fertigen  Symptomenbildes  „Coxa  vara".  Hofmeister  unter- 
scheidet bei  der  Coxa  vara  drei  Gruppen : 

I.  Gruppe :  Trochanterhochstand  mit  beschränkter  Abdaktion ;  die  anderen 
Bewegungen  sind  nicht  oder  nur  unerheblich  gestört.  Kocher 
nennt  diese  Gruppe  „Coxa  adducta^. 

n.  Gruppe:  Trochanterhochstand,     beschränkte     Abduktion,     verwiegende 

Außenrotation;  Hofmeistet  legt  auf  die  mehr  oder  weniger 
hochgradige  Flexionsbeschränkung  keinen  Wert,  Kocher  hält 
letztere  jedoch  für  wesentlich.    Diese  Gruppe  enthält  die  Fälle, 

40* 


628  Hesse, 

auf  dem  Kongreß  für  orthopädische  Chirurgie  1903  Fröhlich  nicht  un- 
glücklich zwischen  essentieller  und  symptomatischer  Coxa  yara  unter- 
schieden. Und  so  verbindet  sich  mit  dem  Begriff  der  Coxa  vara  auf 
traumatischer  Basis  auch  durchaus  nicht  mehr  der  Gedanke  an  das 
Pubertätsalter,  sondern  Fälle  von  Coxa  vara  traumatica  sind  jetzt  fast 
aus  allen  Jahren  des  Kindes-,  Pubertäts-  und  auch  höheren  Alters  be- 
schrieben worden. 

Wenn  auch  Kocher^)  (p.  270)  und  de  Quervain*)  schon  firüher  auf 
später  entstehende  differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  —  ob  Schenkel- 
halsfraktur, ob  Coxa  vara  —  hinwiesen,  so  bleibt  doch  immerhin  das 
Bestreben  fast  aller  anderen  Autoren  begreiflich,  für  jene  auf  einem  an 
der  Epiphyse  oder  distal  von  ihr  gelegener  Bruch  beruhenden  Yer- 
biegungen  des  Schenkelhalses  an  dem  Ausdruck  „Coxa  vara"  unter  Be- 
tonung des  Traumas  festzuhalten.  Das  fertige  anatomische  Symptomen- 
bild, das  dem  der  Coxa  vara  statica  im  strengen  KocHER'schen  oder 
weiteren  HoFMEisxER'schen  Sinne  so  außerordentlich  ähnlich  ist,  und 
mit  welchem  nicht  allzu  selten  die  Patienten  zum  ersten  Male  überhaupt 
ärztliche  Hilfe  aufsuchten,  pflegte  in  diesen  Fällen  das  seltene  und  in- 
teressante zu  sein.  Erst  später  zeigten  Bröntgenbild  oder  Operation,  oder 
ergab  die  sorgfältige  Anamnese,  daß  der  Symtomenkomplex  eine  Fraktur 
zur  Ursache  hatte.  Ferner  aber  bieten  Kontinuitätstrennungen  des 
Schenkelhalses  jugendlicher  Individuen  häufig  eine  Anamnese  und  einen 
weiteren  klinischen  Verlauf  dar,  wie  es  fiLr  Coxa  vara  statica  charak- 
teristisch ist,  während  sie  von  den  Erscheinungen  bei  Schenkelhals- 
brüchen des  vorgerückten  Alters  erheblich  abweichen.  Die  Sprengel- 
schen  Fälle  gehören  hierfür  zu  den  markanten  Beispielen. 

Es  ist  allgemeine  Anschauung,  daß  der  Schenkelhals  des  mittleren 
Lebensalters  selbst  Traumen  schwerster  Art  standhält  und  daß  eine 
abnorme  Beschaffenheit  seiner  Substanz .  Voraussetzung  seiner  Fraktur 
ist.  (Im  Gegensatz  hierzu  gibt  allerdings  Whitman  an,  er  habe  im 
Jahre  1901  fünf  Fälle  von  Schenkelhalsfraktur  im  mittleren  Lebensalter 
beobachtet,  und  wir  selbst  nahmen  vor  einigen  Monaten  einen  30  jährigen 
Mann  mit  einer  losen  Schenkelhalsfraktur  auf.)  Für  das  jugendliche 
Alter  wird  eine  gewisse  Prädisposition  in  der  Existenz  der  Epiphysenlinie 
(Hoffa)  oder  vielmehr  in  dem  Vorhandensein  neugebildeten  jungen  Knochens 


welche  KocHEB  eigentlich  ausschließlich  unter  Coxa  vara  ver- 
standen wissen  will. 

m.  Omppe :  Trocbanterhochstand,  beschränkte  Abduktion,  vorwiegend  Innen- 
rotation. 
Kocher   lokalisiert   die  Biegung  an   die  Kopf-Halsgrenze,   nach  HoF- 
HEI8TEB  kann  jede  Stelle   des  Halses   Sitz  der  Biegung  („Knickung^)  sein. 

^)  KoCHEB,  Praktisch  wichtige  Frakturen,  p.  270. 

^)  DE  Quervain,   De  la  Coxa  vara,   La  semaine  m6dicale  p.  41  1898. 
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dicht  neben  ihr  gefunden  (  Whitman)  ;  so  wenig  aber  über  das  ätiologische 
Moment  der  Coxa  vara  statica  im  strengen  Sinne  eine  Einigung  er^ 
zielt  ist,  so  wenig  scheint  mir  diese  Prädisposition,  die  ich  an  sich  gern 
zugebe,  allein  fdr  die  Erklärung  des  Zustandekommens  kindlicher  und 
jugendlicher  Schenkelhalsbrüche  zu  genügen;  denn  ein  Blick  in  die 
Literatur  überzeugt  davon,  daß  oft  das  Trauma,  das  den  Schenkelhals 
beschädigte,  ein  so  geringes  war,  daß  dann  jeder  in  seiner  Jugend  ge^. 
legentlioh  den  Schenkelhals  gebrochen  haben  müßte.  Ein  unbekanntes 
Agens  muß  offenbar  noch  hinzukommen;  für  manche  Fälle  mag  diese 
Bolle  die  kindliche  Rachitis  besorgen;  einmal  will  Eocheb  an  einem 
Resektionspräparate  in  der  Nähe  der  Bruchstelle  einen  ähnlichen  Er- 
weichungszustand des  Knochens  gefunden  haben,  wie  er  ihn  für  die 
Coxa  vara  adolescentium  beschrieben  hat.  Für  einige  andere  Fälle 
glaubt  man  als  ätiologischefs  Moment  die  Krankheit  „Coxa  vara  statica^ 
im  engeren  Sinne  erkannt  zu  haben,  d.  h.  es  sind  Fälle  beschrieben 
worden,  bei  denen  bei  bereits  früher  diagnostizierter  Coxa  vara  statica  der 
Schenkelhals  sekundär  im  Anschluß  an  ein  Trauma,  gewissermaßen  als 
interkurrentes  Ereignis,  frakturierte;  solche  Mitteilungen  stammen  von 
BoscHABD^)  und  HoFMEiSTEB^).  Es  habcu  auch  Hofmeister  undKBEDEL^) 
den  SPRENGEL^schen  Auseinandersetzungen  entgegengehalten,  daß  dieses 
Moment  auch  bei  seinen  Fällen  eine  Rolle  gespielt  haben  könne,  da  die 
SPBENGEL'schen  Patienten  bereits  vor  dem  Trauma  an  leichten  Hüftbe^ 
schwerden  gelitten  hatten.  In  ähnlichem  Sinne  will  Kbedel  Fälle  von 
kindlicher  Coxa  vara  aufgefaßt  wissen,  wo  zwar  die  Epiphysenlösung 
nachgewiesen  ist,  aber  das  Trauma  anamnestisch  sehr  gering  war  oder 
überhaupt  fehlte,  im  Gegensatz  zu  JoACHiMSTHAii^),  der  solche  Fälle  ab 
Coxa  yara  traumatica  infantum  beschreibt.  Man  sieht  also,  über  das, 
was  man  als  Coxa  vara  traumatica  bezeichnen  soll,  gehen  bereits  die 
Ansichten  auseinander.  Sprengel,  der  den  Begriff  eingeführt  hat,  ver- 
steht darunter  Fälle,  die  eine  Entwicklung  und  einen  Untersuchungs- 
befund darbieten,  me  es  der  Coxa  vara  statica  zukommt,  bei  denen  aber 
ananmestisch  ein  Trauma  oder  durch  anderweite  Untersuchung  Epiphy- 
senlösung festgestellt  werden  kann.  So  läßt  weiterhin  Südeck ^)  die  Be- 
zeichnung Coxa  vara  traumatica  gelten,  wenn  im  Anschluß  an  eine  un- 
vollständige Fraktur  sich  nachträglich  allmählich   die  Schenkelhalsver- 

^)  BoRCHARD,  Zur  Symptomatologie  und  Therapie  der  Coxa  vara,  Ctbl. 
f.  Chir.  34  p.  689  1897. 

«)  Hofmeister,  Diskussion,  Vhdl.  d.  D.  Ges.  f.  Chir.  p.  62  1899. 

^)  Kredel,  Über  den  Zusammenhang  von  Trauma,  Epiphysenlösung  und 
Coxa  vara,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  64  p.  161   1900. 

*)  Joachimsthal,  Über  Coxa  vara  traumatica,  L.  Arch.  60  p.  71   1900. 

^)  Sudeck,    Statische    Schenkelhalsverbiegung    nach    Trauma,    Ctbl.   f. 
Chir.  p.  382  1899. 
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MeguDg  einstellt;  er  betont  aber  hierbei,  es  sei  richtiger,  solche  Fälle 
nach  der  ätiologischen  Seite  zn  beurteilen  denn  nach  der  symptoma- 
tischen. Derselben  Ansicht  ist  Kbedel;  dieser  will  außerdem  nur  die 
Fälle  unter  der  Coxa  vara  traumatica  eingereiht  wissen,  wenn  die  Fraktur 
oder  Epiphysenlösung  nur  ganz  gesunde  Individuen  (wohl  immer  schwere 
Traumen)  betraf.  Bammstept^)  beschreibt  Fälle,  bei  denen  es  im  Anschluß 
an  ein  Trauma  zur  Epiphysenlösung  kommt,  als  „traumatische  Epiphysen- 
lösung"^ weno  die  Symptome  der  Coxa  vara  sich  rasch,  als  „Ooxa  vara 
statica",  wenn  sie  sich  allmählich  ausbildeten.  Stieda*)  will  alle  diese 
Fälle  als  „Coxa  vara  traumatica"  bezeichnet  wissen.  Fels-Leusden  ') 
betont,  daß  eine  echte  Coxa  vara  traumatica  nicht  immer  die  Folge  einer 
ToUständigen  oder  unvollständigen  Fraktur  im  Bereiche  der  Epiphysen- 
linie  am  Kopf  ist,  sondern  daß  sie  auch,  und  zwar  nicht  selten,  nach 
Brüchen  im  eigentlichen  Schenkelhals  uod  an  der  Linea  intertrochante- 
rica  entstehen  kann. 

Bei  der  Einteilung  der  Coxa  vara  nach  ätiologischen  Gesichts- 
punkten (Alsberg*),  Hoffa*),  Blüm^),  Zesas')  usw.)  hat  man  nach  dem 
Vorgänge  Maydl's  ^)  und  Chabpentieb's  *)  auch  die  Arthritis  deformans 
herangezogen.  Es  pflegt  nun  die  Arthritis  deformans  nur  eines  einzelnen 
großen  Gelenkes  bei  jugendlichen  Individuen  fast  ausnahmslos  trauma- 
tischen Ursprungs  zu  sein ;  von  idiopathischen  Formen  iuveniler  Arthritis 
deformans  des  Hüftgelenks  sind,  wie  ich  einer  Arbeit  M.  v.  Brunn's  ^®) 
entnehme,  bisher  nur  vier  Fälle  beschrieben  worden.  Konsequenterweise 
müßte  man  alle  die  anderen  Fälle  von  iuveniler  traumatischer  Arthritis 
deformans  des  Hüftgelenks,  welche  zu  dem  Bilde  einer  Coxa  vara  führen, 
ebenfalls  als  Coxa  vara  traumatica  bezeichnen. 


^)  B.AMMSTEDT,    über  traumatische  Lösung  der  Femurkopfepiphyse  und 
ihre  Folgezustände,  L.  Arch.  61  p.  559   1900. 

^)  Stieda,  Zur  Coxa  vara,  L.  Arch.  63  p.  743  1901. 

^)  Pels-Leusden ,   Über   die   sog.    Schenkelhalsfrakturen,    zugleich    ein 
Beitrag  zur  Coxa  vara  traumatica,  L.  Arch.  66  p.  679  1902. 

*)  Alsbebg,  Anatomische  und  klinische  Betrachtungen  über  Coxa  vara, 
Ztsch.  f.  Orthopäd.  Chir.  6  p.  707  1899. 

^)  HoFFA,  im  Handbuch  der  praktischen  Chirurgie,  4.  Bd.  II  p.  62  1901. 

^)  Blum,  Die  Coxa  vara  als  Belastungsdeformität,  L.  Arch.  69  p.  1065 
1903. 

'^  Zesas,  Die  Coxa  vara  und  ihre  Beziehungen  zu  inneren  Krankheiten, 
Ctbl.  f.  d.  Grenzgebiete  der  Mediz.  u.  Chir.  VII  Nr.  21—24  1904. 

®)  Maydl,  Coxa  vara  und  Arthrit.  deform.,  Wiener  klin.  Rundschau  XI 
Nr.  10—12  1897. 

•)  Charpentier,  De  Tincurvation  du  col  fSmoral,  Th^se  de  Paris,  Stein- 
heil 1897. 

^®)  M.  V.  Brunn,  Über  die  iuvenile  Osteoarthrit.  deform,  des  Hüftgelenkes, 
Beitr.  z.  klin.  Chir.  40  p.  650  1903. 
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Man  sieht,  daß  man  mit  Bemühungen,  bei  an  sich  verschiedenartigen 
Krankheiten  gerade  das  Bild  der  Coxa  vara  zu  betonen,  die  Einteilung 
und  Begn£fsbestimmung  des  eigentlichen  Leidens  nur  yerschleiert  und 
nicht  einfacher  gestaltet,  sondern  entgegen  der  sonstigen  Gewohnheit 
dahin  gelangt,  den  Folgezustand  in  den  Vordergrund  zu  stellen,  und 
nicht  das  ätiologische  Moment.  Man  befände  sich  in  der  Lage,  als 
legte  man  z.  B.  bei  einem  stenosierenden  Pyloruskarcinom  größeren 
Wert  auf  die  Gastrektasie  als  auf  das  Karcinom.  Es  soll  damit  aber 
gewiß  nicht  geleugnet  werden,  daß  es  gerade  das  Studium  der  Coxa 
Tara  adolescentium  war,  welches  allmählich  in  die  Symtomatologie  und 
Diagnostik  einer  Reihe  von  Krankheiten  des  Hüftgelenkes  und  des 
Schenkelhalses  größere  Klarheit  und  Sicherheit  brachte,  bzw.  deren 
Kenntnis  überhaupt  erst  vermittelte.  Man  weiß  jetzt,  daß  die  Arthritis 
deformans  des  Hüftgelenkes  der  Coxa  vara  ähnliche  Symptome  machen 
kann,  es  nicht  immer  braucht  (Alsberg);  daß  die  Epiphysenlösung 
oder  Fraktur  des  jugendlichen  Schenkelhalses,  mögen  diese  Vorkomm- 
nisse unter  diesem  Titel  oder  als  Coxa  vara  traumatica  beschrieben 
worden  sein,  wohl  fast  ausnahmslos  in  ihrem  Endresultat  zum  Sym- 
ptomen bild  der  Coxa  vara  führen  müssen.  Das  hat  nicht  nur  die 
kasuistische  Erfahrung  gezeigt,  auch  die  theoretische  Erwägung  macht 
es  verständlich. 

Ich  möchte  meinerseits  bezüglich  des  Wortstreites  um  die  wissen- 
schaftliche Bezeichnung  der  Kontinuitätstrennungen  jugendlicher  Schenkel- 
hälse und  deren  Folgeznstände  aus  Gründen  der  Einfachheit  und  exakten 
Analyse  dafür  eintreten,  so  wie  es  Kocher  und  Sudeck  wollen,  das 
ätiologische  Moment  so  weit  zu  betonen,  als  es  unserer  Kenntnis  zugäng- 
lich ist,  also  an  Stelle  von  Coxa  vara  traumatica  genauer 
Ton  Epiphysenlösung  oder  Fraktur,  bzw.  Infraktion  zu 
reden.  Wenn  einmal  die  pathologischen  Prozesse,  die  anscheinend 
eine  Prädisposition  für  die  jugendlichen  Schenkelhalsbrüche  abgeben, 
bekannt  sein  werden,  wird  sich  auch  das  nötige  Adjektivum  dazu  finden, 
so  wie  man  ja  von  den  rachitischen,  tabetischen,  osteoporotischen  Frak- 
turen zu  sprechen  gewohnt  ist.  ^) 

Wenn  ich  es  auch  mit  einer  gewissen  Vorsicht  aussprechen  möchte, 
so  glaube  ich  doch,  daß  wir  auch  jetzt  schon  —  abgesehen  von  der 
Geringfügigkeit  des  Traumas,  das  unter  Umständen  genügt,  um  den 
jugendlichen  Schenkelhals  zu  infrangieren  —  klinische  Symptome  be* 
sitzen,  die  eine  für  die  Fraktur  prädisponierende  lokale  oder  allgemeine 
Schädigung  des  Organismus  wahrscheinlich  machen. 

Von  den  fünf  hier  beobachteten  Patienten  war  der  älteste,  17  jährige, 
ein  auffallend   kleiner  Mensch,   nur   142  cm  groß,   er  hatte  mäßig  ent- 

^)  Cf.  auch  Helbino,  Über  kongenitale  Schenkelbabfissur,  Deutsche  med. 
Wochensch.  28  p.  259  1902. 
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wickelte  Muskulatur,  einen  äußerlich  groben  Knochenbau ;  der  andere 
16  jährige  hatte  einen  Allgemeinstatus,  wie  er  so  oft  als  typisch  für 
Patienten  mit  Coxa  vara  beschrieben  ist.  Im  Gegensatz  hierzu  boten 
die  beiden  jüngeren  gracil  gebauten  Knaben  in  dieser  Hinsicht  nichts 
besonderes  dar. 

Auffallend  blieb  mehrmals  die  Hartnäckigkeit  oder  besser  Persistenz 
der  Atrophie  der  Hüft-  und  Oberschenkelmuskulatur,  auch  nachdem 
die  Patienten  wieder  monatelang,  ja  bis  über  ein  Jahr  ohne  alle  fie- 
Bchwerden  auf  den  Beinen  waren ;  ich  muß  gestehen,  daß  mir  die  Auf- 
fassung dieser  Atrophie  als  einer  Inakti?itätsatrophie,  wie  sie  Bbaueb  ^) 
als  arthropathische  für  die  die  Coxa  vara  begleitende  Muskelatrophie 
auch  zum  Teil  per  exclusionem  beschrieben  hat,  ebenfalls  nur  mangels 
anderer  ErklärungsTersucbe  genügt;  insbesondere  konnten  Momente  ner- 
vösen Ursprungs  nicht  gefunden  werden. 

Auffallend  ist  ferner  das  recht  beträchtliche  Zurückbleiben  des 
Fußes  der  kranken  Seite  im  Wachstum,  das  zweimal  beobachtet  werden 
konnte;  es  ist  das  ja  eine  Erscheinung,  die  wir  bei  der  Mehrzahl  der 
mit  tuberkulöser  Colitis  und  Gonitis  behafteten  Kinder  nach  längerer 
Zeit  beobachten  können;  auch  Sddeck^)  hat  letzteres  vor  einigen  Jahren 
erwähnt. 

Dagegen  bin  ich  geneigt,  die  vorzeitige  Yerknöcherung  derEpiphysen- 
linie  des  Trochanters  am  geschädigten  Schenkelhälse,  die  einmal  kon- 
statiert werden  konnte,  ausschließlich  auf  Bechnung  des  Traumas  zu 
setzen;  die  Verletzung  lag  hier  bereits  '/^  Jahr  zurück,  sie  war  eine 
schwere  und  hatte  das  Gelenk  selbst  stärker  affiziert.  Sudeck'),  der 
vorzeitige  Epiphysenverknöcherung  im  Pubertätsalter  bei  Individuen  mit 
tuberkulösen  Knochen  und  Gelenken  beschrieben  hat,  schiebt  sie  auf 
die  ungünstigen  Ernährungsverhältnisse.  Ich  möchte  diese  Frage  bez. 
der  Schenkelhalsfraktur  offen  lassen. 

Ich  habe  mir  anhangsweise  erlaubt,  in  Form  einer  Tabelle  Fälle 
von  einwandsfrei  erwiesenen  Kontinuitätstrennungen  im  Schenkelhalse 
jugendlicher  Individuen  aus  der  mir  ohne  größere  Schwierigkeit  zugäng- 
lichen Literatur  zusammenzustellen,  und  zwar  solche,  deren  Diagnose 
durch  die  Röntgenphotographie  oder  das  Besektionspräparat  gesichert 
wurde.  Es  geht  aus  ihr  hervor,  daß  das  ausnahmslose  und  wichtigste 
Resultat  dieser  Kontinuitätstrennung  Trochanterhochstand,  Auswärts- 
rotation des  Beines  und  Beschränkung  der  Abduktion  ist,  also  ganz  wie 
bei  der  Coxa  vara. 


^)  L.  Brauer,  Über  Coxa  vara  und  die  sie  begleitende  Muskelatrophie, 
Mitteil,  aus  d.  Grenzgebieten  d.  Med.  u.  Chir.  III  p.  275  1898. 

^)  Sudeck  ,  Vorzeitige  Epiphysenverknöcherung  infolge  von  Knochen- 
atropbie  bei  Tuberkulose  der  großen  Gelenke,  30.  Kongreß  der  Deutsch.  Qes. 
f.  Chirurg.  Verh.  p.   56   1901. 

^)  Sudeck,  1.  c. 
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Ich  kann  jedoch  eine  Besprechang  des  Leidens  auf  Grand  der 
bei  uns  beobachteten  und  der  in  der  Literatur  aufgeführten  Fälle  nicht 
verlassen,  ohne  vorher  der  Mitteilungen  Royal  Withman's  ^)  zu  gedenken^ 
der  bereits  vor  der  Zeit  der  Röntgenphotographie  als  erster  auf  das 
häufigere  Vorkommen  der  kindlichen  Schenkelhalsbrüche  hinwies  und 
schon  damals  das  Krankheitsbild  so  zeichnete,  daß  an  diesem  spätere 
Erfahrungen,  auch  anderer  Autoren  oder  solche,  die  durch  das  Skia- 
gramm  gesichert  wurden,  nichts  Wesentliches  änderten. 

Royal  Withman  berichtete  1892  über  5,  1897  über  10,  1902  be- 
reits im  ganzen  über  21  selbstbeobachtete  Fälle  kindlicher,  bzw.  jugend- 
licher Schenkelhalsbrüche,  welche  sich  auf  beide  Geschlechter  gleich- 
mäßig verteilen  und  bezüglich  des  Alters  folgende  Häufigkeit   zeigten: 

2—3  Jahre  alte  Kinder  2  Fälle 

3 — 6         w  w  rt  ö         » 

^      9         „  „  iy  '         n 

1"         n  n  rt  2         n 

Von  diesen  Fällen  kamen  19  erst  mehrere  Wochen  nach  dem 
Trauma  in  Behandlung  Whitmak's,  und  nur  einer  von  diesen  war  nicht 
konsolidiert;  sie  zeigten  dann  Trochanterhochstand  von  % — 1  Zoll  mit 
entsprechender  Verkürzung,  leichtes  Hinken,  Auswärtsrotation  und  Ab- 
duktionsbeschränkung,  im  übrigen  meist  keine  subjektiven  Beschwerden,, 
keine  Bewegungsbeschränkung  im  Hüftgelenk.  Die  vorausgegangenen 
Traumen  waren  meist  mittelschwer,  zumeist  bestanden  sie  in  einem  mehrere 
Meter  hohen  Fall.  Viele  von  diesen  Patienten  kamen  nicht  unmittelbar 
nach  dem  Trauma  überhaupt  in  ärztliche  Behandlung,  sondern  schleppten 
sich  mit  zunehmenden  Beschwerden  tage-  bis  wochenlang  herum,  und 
wurden  dann  mitunter  wegen  Verdachts  auf  Coxitis  tuberc.  behandelt; 
bei  anderen  traten  die  ersten  Beschwerden  erst  einige  Zeit  nach  dem 
Trauma  auf.  Auffallend  blieben  stets  die  gute  und  rasche  Konsolidation, 
auch  ohne  jede  sachgemäße  Behandlung,  und  die  freie  Beweglichkeit  im 
Hüftgelenk.  Durch  diese  Tatsachen  gelangte  Withman  zu  Anschauungen, 
deren  wichtigste  ich  in  folgenden  Sätzen  aus  seinen  Arbeiten  resümieren 
möchte : 

1.  Anamnese  und  genaue  objektive  Untersuchung  fuhren   auf  die 


^)  Royal  Withman,  Observations  on  fractures  of  the  neck  of  the  femur 
etc.,  New-York  Med.  Reo.  43  p.  227  1892.  —  Further  observat.  on  fract.  of 
the  neck  of  the  femur  in  childhood,  with  especial  reference  to  ita  diagnosi^ 
and  to  its  more  remote  resalts.  Annals  of  sorgery  25  p.  673  1897.  —  A  new 
method  of  treatment  for  fractare  of  the  neck  of  fdmur,  together  with  remarks 
on  Coxa  vara»  Ann.  of  sorg.  36  p.  746  1902.  —  The  distinction  between 
fractare  of  the  neck  of  the  femur  and  epipbyscal  disjunction  in  early  llfe  etc» 
Med.  news  Septemb.  1904,  zitiert  n.  Ctbl.  f.  Chir.  p.  95  1905. 
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sichere  Diagnose  —  SchenkelhalsTerbiegung  infolge  Fraktur  — 
und  lassen  vor  allem  Cozitis  tuberculosa  ausschließen. 

2.  Schenkelhalsfrakturen  im  kiodlichen  und  jugendlichen  Alter 
kommen  häufiger  yor,  als  man  früher  glaubte. 

3.  Die  freie  Beweglichkeit  im  Hüftgelenk  nach  eingetretener  Heilung 
bei  gleichzeitig  bestehender  Verkürzung  von  2 — 3  cm,  welche  letztere 
auf  direkte  Dislokation  der  Fragmente  zurückzuführen  ist,  spricht 
dafür,  daß  der  Sitz  der  Fraktur  jenseits  der  Epiphysenlinie  liegt ; 
es  sind  also  Brüche  des  eigentlichen  Schenkelhalses  das  häufigere, 
Epiphysenlösungen  das  seltenere;  letztere  gehören  dann  dem 
reiferen  Alter  an  und  sind  die  Folgen  besonders  schwerer  Ge- 
walten. 

4.  Die  rasche,  häufig  ambulante  Konsolidation  spricht  dafür,  daß 
es  sich  um  unvollständige  — ,  green  stick  fractures  —  oder  ein- 
gekeilte Brüche  handelt. 

5.  Die  Verkürzung  der  Extremität  ist  eine  primäre  —  unmittelbare 
Folge  der  Verletzung  — ,  und  kann  auch  eine  sekundäre  —  in- 
folge Weiterbenutzung  des  geschädigten  Beines  —  sein. 

Die  Epiphysenlinie  endlich  hält  Whitman  für  einen  der  vor  Ver- 
letzung geschütztesten  Orte :  Sie  ruht  tief  in  der  Pfanne  des  Hüftgelenks, 
ist  an  sich  so  Traumen  schwer  zugänglich;  andrerseits  überwindet  die 
größere  Elastizität  des  Knorpels  der  Epiphysenlinie  leichter  eine  Gewalt- 
einwirkung als  der  Knochen  des  Schenkelhalses,  insbesondere  die  junge 
Knochensubstanz  in  der  Nähe  der  Epiphysenlinie. 

Obwohl  Whitman  seine  Ansichten  zum  Teil  ohne  Hilfe  von  Röntgen- 
bildern entwickelt  hat,  so  geben  ihm  meines  Erachtens  gelegentlich  selbst 
Fälle  anderer  Autoren  recht,  welche  von  den  betre£Fenden  Beobachtern 
als  reine  Epiphysenlösungen  aufgefaßt  wurden.  Häufig  erkennt  man 
in  den  Beproduktionen  der  Böotgenbilder  zwar  eine  Kontinuitätstrennung 
im  Bereiche  des  Schenkelhalses  und  sieht  die  Dislokation,  bzw.  Sub- 
luxation des  Schenkelkopfes  nach  unten  und  die  vertikalere  Stellung 
der  Knorpelfuge  im  Vergleiche  zur  gesunden  Seite ;  diese  Lageverände- 
rung geht  nun  der  Schenkelkopf  nach  den  Röntgenbildern  auch  ein, 
wenn  der  Bruch  lateralwärts  von  der  Epiphysenlinie  stattgefunden  hat 
(cf.  Fall  2);  die  Stellungsanomalie  der  Epiphysenlinie  und  des  Kopfes 
ist  zunächst  das  in  die  Augen  springende;  aber  leider  sind  häufig 
nun  in  einigen  Abhandlungen  in  den  Reproduktionen  die  genaueren 
Verhältnisse  des  gebrochenen  Schenkelhalses  lateral  von  der  Knorpel- 
fuge recht  undeutlich  und  verschwommen  wiedergegeben,  auch  in  den 
neuesten  Veröfifentlichungen,  immerhin  indes  gelegentlich  doch  so,  daß 
man  noch  erkennen  kann,  daß  auch  in  als  Epiphysenlösungen  aufgefaßten 
Fällen  am  zentralen  Bruchteil  ein  mehr  oder  weniger  großes  Stück 
des  diaphysären  Halsteiles  haften  geblieben  ist.    Es  mag  ja  Ansichtssache 
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des  einzelnen  sein,  worauf  unter  diesen  Umständen  bei  der  Beurteilung 
der  größere  Wert  zu  legen  sei,  im  Betonen  des  Knorpelfugenbruches 
oder  im  Betonen  des  Umstandes,  daß  eben  häufig  am  Schenkeikopf  ein 
Stück  Hals  mit  hängen  bleibt;  es  ist  aber  keine  Frage,  daß  das  letztere 
recht  häufig  vorkommt.  Kbedel,  Bammstedt,  Stieda,  Hoffa  legen  in 
ihren  Verö£Fentlichungen  den  Hauptwert  auf  die  Kontinuitätstrennung  in 
der  Epiphysenlinie ;  bei  Kbedel's  Fall  verläßt  die  Bruchlinie  oben  rasch 
die  Epiphysenlinie,  um  nach  unten  außen  bis  zur  Gegend  des  Trochanter 
minor  hin  einen  kräftigen,  dem  eigentlichen  Schenkelhals  angehörigen 
Sporn  zu  bilden,  bei  Kammstedt  möchte  ich  das  Böntgenbild  Fig.  2 
(Fall  Beutleb)  p.  563  als  Fraktur  im  Bereich  der  Linea  intertrochan- 
terica  auffassen,  bei  Fig.  4  (p.  567)  ist  mitten  an  der  Epiphysenlinie, 
wie  Rammstedt  selbst  hervorhebt,  ein  Stück  Hals  haften  geblieben,  auch 
bei  Fig.  6  (p.  571)  möchte  ich  einen  leichten  Zweifel  bezüglich  der  Auf- 
fassung einer  reinen  Epiphysenlösung  hegen;  bei  Stieda's  Fall  2  siebt 
man  ganz  deutlich,  wie  am  oberen  Abschnitt  des  Kopfes  ein  größeres 
Stück  des  Halses  den  Zusammenhang  mit  der  Epiphysenlinie  nicht  auf- 
gegeben hat;  bei  den  SPBENaEL'schen  Fällen  dagegen  waren  die  dia- 
physären,  au  der  Epiphysenlinie  haftenden  Stücke  verhältnismäßig  gering- 
fügig. 

Die  Erklärung,  warum  die  Kontinuitätstrennung  nicht  in  der  Knorpel- 
fuge verbleibt,  sondern  in  die  Diaphyse  überspringt,  ist  nicht  eindeutig.^) 
Da  bei  der  traumatischen  Epiphysenlösungen  infolge  schwerer  Gewalten 
das  Periost  nicht  an  der  Knorpelfuge  einreißt,  sondern  manschetten- 
artig (Bbuns  ^)  diaphysärwärts,  so  könnte  das  an  der  Epiphyse  haftende 
Knochenfragment  des  Schenkelhalses  als  durch  einen  Bißbruch  entstanden 
gedacht  werden.') 

Es  wird  an  eioigen  Stellen  differentialdiagnostisch  auf  das  weiche 
oder  rauhere  Krepitieren  hingewiesen ;  auch  die  Verwertung  dieses  Hilfs- 
mittels dürfte  gerade  bei  Kindern,  wenn  das  Reiben  eben  nicht  ein  ex- 
quisit  rauhes   ist,    zur  Diagnose   ob   Epiphysenlösung,    ob   eigentlicher 

^)  Nach  P.  Vogt  (Die  traumat.  Epiphysentrennung  und  deren  Einfluß 
auf  das  Längenwachstam  der  Röhrenknochen,  L.  Arch.  22  p.  343,  1878)  ist 
ganz  allgemein  bei  den  Epiphysentrennungen  die  Lokalisation  der  Fraktur- 
linie abhängig  vom  Stadium  der  Epiphysenentwicklung.  In  der  frühesten 
Jugend,  solange  noch  eine  große  knorpelige  Epiphyse  besteht,  kommt  es  zu 
subpenosteler  Lockerung  oder  Trennung  in  der  Epiphysenlinie,  und  zwar  an 
der  Ossificationsgrenze ;  dagegen  handelt  es  sich  im  vorgeschrittenen  Alter, 
wenn  der  Intermediärknorpel  nur  noch  eine  geringe  Schicht  darstellt,  bei 
den  Epiphysentrennungen  vorwiegend  um  wirkliche  Frakturen  der  kindlichen 
K  nochend  iaphyse . 

'-^  P.  Bruns,  Die  Lehre  von  den  Knochenbrüchen,  Deutsche  Chirurgie 
27  1886. 

')  Cf.  auch  RiEDlNOER,  Studien  über  Grund  und  Einkeilung  der  Schenkel- 
balsbrüche,  Würzburg,  Staudinger  1874. 
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Wenn  ntm  diese  anatomischen  Folgen  der  Verletzang  bei  der  In- 
fraktion  anfangs  nur  angedeutet  sein  mögen,  so  macht  dieser  Modus, 
das  Vorhandensein  eines  Locus  minoris  resistentiae  überhaupt,  es  weiterhin 
begreiflich  und  klar,  daß  die  kindlichen  und  jugendlichen  SchenkelhaLs- 
briiche  mit  Trochanterhochstand,  entsprechender  Verkürzung  des  Beines, 
Auswärtsrotation  und  Abduktionsbeschränkung  endigen.  Alle  die  Mo- 
mente, die  Hofmeister  und  Kocher  zur  Erklärung  der  Stellungs- 
anomalieen  bei  der  Coxa  vara  statica  in  der  ausführlichsten  Weise 
beigebracht  haben,  wirken  hier  in  gleichem,  oder  besser,  in  erhöhtem 
Maße.    Ihre  Besprechung  kann  ich  mir  billigerweise  ersparen. 

Was  nun  endlich  die  rasche,  mitunter  ambulante  Heilung  der 
jugendlichen  Schenkelhalsbrüche  anlangt,  so  möchte  ich  hier  die  außer- 
ordentlich günstige  Blutversorgung  der  Epiphysen  der  langen  Böhren- 
knochen,  die  aus  drei  Gefaßbezirken  Bildungsmaterial  erhalten  können, 
in  den  Vordergrund  rücken,  wie  es  neuerdings  durch  Lexeb  ^)  und  seine 
Schüler^)  bekannter  geworden  ist.  Sie  dürfte  wohl  von  ebenso  großer 
Bedeutung  für  die  günstige  Prognose  der  Konsolidation  sein  wie  der 
Umstand,  daß  der  Knochen,  wenn  wir  vom  Periost  absehen,  nicht  voll- 
ständig frakturiert  ist  (Whitman),  zumal  auch  Brüns  den  Infraktionen 
als  solchen  keine  günstigere  Prognose  bezüglich  der  Heilungsdauer 
ausstellt  als  den  Frakturen.') 

Die  Prognose  der  kindlichen  und  jugendlichen  Schenkelhalsfrak- 
turen ist  im  allgemeinen  keine  schlechte  und  hat  vieles  mit  der  der  Coxa  vara 
statica  gemein.  An  ein  mehr  akutes  Stadium  mit  Erscheinungen  stärkerer 
subjektiver  Beschwerden,  Schmerzen  in  der  Hüfte,  die  oft  nach  unten 
ausstrahlen,  starkem  Hinken,  muskelspastischer  Motilitätsstörungen,  sehr 
rascher  Ermüdbarkeit,  schließen  sich  mildere  Perioden  an ;  die  Motilitäts- 
störungen, die  subjektiven  Beschwerden  lassen  nach,  eine  geringe  Er- 
müdung stellt  sich  beim  Gehen  noch  ein,  und  schließlich  bleiben  nur  das 
Hinken  und  die  Abduktions-  und  Innenrotationsbeschränkung  zurück; 
alle  anderen  Beschwerden  sind  geschwunden,  insbesondere  alle  sonstigen 
Bewegungen  im  Hüftgelenk  aktiv  und  passiv  ausführbar.  Selbst- 
verständlich nehme  ich  hiervon  alle  Fälle  von  kompleter  Schenkelhals- 
fraktur aus. 


^)  Lexer,  Die  Verzweigungen  der  Knoohenarterien  und  ihre  Beziehungen 
zu  Knochenherden,  32.  Deutscher  Chirurg.  Kongreß  Verhdl.  I  p.  118  1903.  — 
Weitere  Untersuchungen  über  Knochenarterien  und  ihre  Bedeutung  fUr  krank- 
hafte Vorgänge,  33.  DeuUcher  Chirurg.  Kongreß  Verhdl.  11  p.  53  1904. 

^)  Lexer,  KüLiGA  und  TüRK,  Untersuchungen  über  Knochenarterien 
mittels  Köntgenaufhahmen  injizierter  Knochen  und  ihre  Bedeutung  für  ein- 
zelne pathologische  Vorgänge  am  Knochensystem.     Berlin^  Hirschwald  1904. 

^)  Vgl.  auch  Kocher,  „Demonstration  einer  knöchern  geheilten  Fractora 
colli  femor.  subcapitalis^  und  die  anschließende  Diskussion  des  81.  Deutschen 
Kongresses  f.  Chir.   1902  Vhl.  p.  51. 
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Dementsprechend  wird  sich  die  Therapie  vorwiegend  konservatir 
verhalten,  nnd  es  dürfte,  wie  es  Hofmeisteb  auch  selbst  für  schwere 
Fälle  von  Coza  vara  statica  empfohlen  hat,  ein  operatives  Vorgehen  so- 
lange als  irgend  möglich  hinauszuschieben  sein,  man  wird  sich  vielmehr 
in  den  meisten  Fällen  mit  einer  hohen  Sohle  begnügen  können.  Aller- 
dings stehen  den  Beobachtungen  mit  definitivem  günstigen  Resultat 
auch  Mitteilungen  über  kindliche  gutgeheilte  Schenkelhalsfrakturen 
gegenüber,  bei  denen  dann  nach  Jahren  im  Pubertätsalter  die  Verkürzung^ 
des  Beines  wieder  zuzunehmen  begann,  d.  h.  es  stellte  sich  noch  eine^ 
sekundäre  Schenkelhalsverbiegung  ein  (Whitman). 


in. 

Die  beifolgende  Tabelle  enthält  mit  ein  oder  zwei  Ausnahmen  Angabei> 
über  46,  diagnostisch  durch  Röntgenphotographie  oder  operativen  Ein- 
griff gesicherte  Schenkelhalsbrüche  jugendlicher  Individuen  im  Alter  voik 
1—18  Jahren,  soweit  mir  die  Literatur  ohne  größere  Schwierigkeit  zu- 
gänglich war.  Wollte  man  die  Literatur  der  Coxa  vara  kritisch  auf 
Schenkelhalsbrüche  prüfen,  so  könnte  man  zweifellos  eine  größere 
Zahl  von  Fällen  finden,  die  man  jetzt  als  Frakturen  erkennen  würde.. 
Hier  sind  nur  Fälle  berücksichtigt,  die  auch  von  den  betr.  Autoren  ala 
Schenkelhalsbrüche  anerkannt  und  aufgefaßt  wurden;  die  Notizen  in  der 
Tabelle  geben  das  urteil  des  betr.  Autoren  über  ihre  Beobachtungen 
wieder.  Die  einschlägigen  6  Fälle  von  traumatischer  Epiphysenlösung 
am  oberen  Femurende  der  FoLAND'schen  Zusammenstellung  sind  der 
Tabelle  nicht  beigefügt;  sie  finden  sich  übersichtlich  in  der  deutschen 
Literatur  in  der  GsBsxLE'schen  Dissertation. 

Die  46  Schenkelhalsbrüche  verteilen  sich  auf  27  Knaben  und  19 
Mädchen ;  dem  ersten  Dezennium  gehören  16,  dem  zweiten  30  Fälle  an ;. 
letztere  verteilen  sich  mit  einer  Ausnahme  auf  das  13. — 18.  Lebensjahr. 

Von  diesen  46  Frakturen  wurde  der  genaue  Sitz  in  eindeutiger 
Weise  nicht  festgestellt  in  4  Fällen  (Nr.  11,  13,  14,  42),  er  befand 
sich  im  eigentlichen  Schenkelhalse  10  mal  (Nr.  3,  25,  28,  29,  35,  39,  40, 
43,  46,  46);  alle  übrigen  32  Fälle  wurden  als  reine  oder  vorwiegende 
traumatische  £piphysenlösungen  aufgefaßt.  Meines  Erachtens  dürfte  die 
Zahl  der  letzteren  etwas  zu  hoch  bemessen  sein,  indes  soll,  wie  gesagt,. 
die  Tabelle  (p.  640  £F.)  nur  das  Urteil  und  die  Ansicht  der  betr.  Autoren 
wiedergeben. 
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gegend   rechts. 


Fall  V.  e.  Leiter 

25  Sprossen 

hoch  auf  reclite 

Seite. 


Konnte  nicht  mehr  aufstehen. 


Mußte  mit  Hilfe  aufgestellt 
werden,  ging  dann  einige 
Meter;  dann  Gehen  wegen 
Schmerzen  unmögl.  —  Starke 
Auswärtsrotation  etc. 


Erste 
Behandlung 

Nach  3  Tagen. 


19  .Blieb  b.  Sprin-  Erst  V3  St.  später  Schmer 
gen  mit  seinem  zen  u.  Störungen  im  Hüft-  u. 
I rechten  Absatz jKniegelenk.  Mit  Schmerzen 
im  Loch  einerlnach  Hause  gegangen.  Seit- 
I Wiese   hängen. {dem  Hinken.     Anfangs  keine 

Stellungsanomalie. 


17 


18 


Abwerfen  einer 
Last  nachträg- 
lich angegeben. 


Schmerzen  in  der  linken 
Hüfte;  seitdem  leichtes  Hin- 
ken u.  nur  leichte  Arbeit  ver- 
richtet. 


Konnte  nicht  aufstehen, 
machte  aber  sehr  bald  Geh- 
versuche ;  seitdem  links  Hinken. 


17 


Fall  vom  Knie 
eines  anderen 
auf  den  Fuß- 
boden nach- 
träglich ange- 
geben. 


Fall    3    Stufen      Mußte  fortgetragen  werden ; 

einer  Treppe  'konnte   4  Tage  nicht  gehen; 

hinab    auf   die  |  seitdem  Steifigkeit  des  rechten 

r.  Hüfte.      Hüftgelenks. 


Nach  einig. Tag.' 
Extensionsver- 
band;KrückeD. 


2   Jahre    nach, 
d.  Trauma.    1 


3  Mon.  nach 
d.  Un£ftll. 


6  Wochen  nach 
d.  TrannuL 


18  Tage  nach 
d.  Unfall. 


über  Schenkelhalsbrüche  im  jugendlichen  Alter. 
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Klinischer  Befund 


Schließliche 
Behandlung. 

Resultat 


£.  Bein  steht  in  Auswärts- 
rotatioQ ,  Streckstellung ,  ist 
2  cm  Terkürzt ;  nur  geringe 
AoBwärtsrotat.  möglich,  sonst 
alle  Bewegungen  unmöglich. 


Beschränkung  der  Einwärts- 
rotation,  2  cm  Wachstums- 
Verkürzung,  Auswärtsrotation 
Termehrt.  Bei  Zug  am  Bein 
kann  man  es  um  2  cm  verlän- 
gern. Atrophie  d.  Muskulatur. 
Es  ist  zu  keiner  Vereinigung 
der  Bruchenden  gekommen. 

AuBWärtsrotations-  u.  Ad- 
doktionsstellung.  Vermehrung 
der  Auawärtsrotation ,  Be- 
schränkung der  Innenrotation 
Q.  Abduktion. 


Resek- 
tion. 


Resektion  des 
Kopfes  26  Tage 
post  trauma. 


Opera- 
tion. 


Exzision  d.  Kopfes. 


Opera- 
tion. 


Lineare  Osteo- 
tomie im  Collum. 
Nagelung  in  korri- 
gierter Stellung. 
Heilung  mit  Ver- 
kürzungjBeschrän- 
kung  d.  Adduktion 
u.    Innenrotation. 


Opera-         Resektion     des 

tion.     '  Halses    dicht    am 

Mikrosk.   Trochanter. 

Unter- 


L.  Bein  steht  in  Addukt., 
Answärtsrotation,  Verkürzung 
Q.  Trochanterhochstand.  Alle 
Bewegungen  beschränkt,  be- 
sonders Abduktion. 

L.  Bein  steht  in  Abdukt., 
AuBenrotat.,  leichter  Flexion, 
Verkürzung   und   Trochanter-    Mikrosk.   Schaft. 


Pathologisch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


Bruehlinie  entspricht  fast  ge- 
nau der  Epiphysenlinie.  Kopf 
nach  hinten  gedreht  und  ab- 
wärts gebogen,  im  unteren  Teil 
erweicht.  —  Angeblich  schon 
3  Mon.  vorher  Fall  auf  den 
Rücken;  seitdem  soll  schon 
leichtes  Hinken  bestehen. 

Kopf  war  verkleinert;  mit 
der  Pfanne  bindegewebig  ver- 
wachsen. Hals  stark  nach 
abwärts  verbogen,  sein  Bruch- 
ende mit  knolligen  knorpeligen 
Wucherungen  bedeckt.  — 
Traumatische    Epiphyseolysis. 


Befund:  Geheilte  Fractura 
Colli  femoris  intertrochanterica, 
wobei  der  Schenkelkopf  ab- 
wärts und  nach  hinten  dislo- 
ziert ist. 


Bruchlinie :  Fast  reine  Epi- 
physenlösung.  Schon  vor  dem 
Trauma  soll  Nachschleppen 
des  Beines   bestanden   hatten. 


Fast  reine  Epiphysenlösung. 


hochstand. 


R.  Bein  in  Abduktion, 
Außenrotat.,  leichter  Flexion, 
Verkürzung,  Trochanterhoch- 
stand. Bewegungen  nahezu 
iufgeboben. 


suchung. 

Opera-         Resektion     des 
tion.       Halses    dicht    am  —  Hatte  schon  ^/g  J.  vor  d. 

Trauma  Schmerzen  in  der  1. 
Hüfte  u.  schleppte  das  Bein 
etwas  nach. 


Unter- 
suchung. 


Röntgen- 

photo- 

graphie. 


Ziegler,  Beitr.  z.  patb.  Anst  YII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.) 


Extension.  Als    Epiphyseolysis    aufge- 

2'/2  J«  später  faßt.  —  Hatte  schon  7  Wochen 
hat  Trochanter-  vor  Unfall  Schmerzen  i.  r. 
hochstand  zuge-  Oberschenkel.  Eine  Zeitlang 
nommen,  Bein  in  wurde  an  Coxitis  tbc.  des 
Außenrotation  u.  1  Schenkelhalses  gedacht. 
Adduktion.  ! 

41 
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Hesse, 


■u 

Altei 

r  zur 

• 

1 

Zeit  der 

Erste 

Autor 

2 

^1 

Ursache 

Erste  Symptome 

Behandlung 

o 

S| 

r               ::; : 

7  1  Gebstle 

w. 

4 

1 
19    Stoß  zu  ebener 

Sofort  Funktionsstörung  u. 

4  Wochen 

!    (HoJj'FA), 

Erde  und  Fall 

Schmerzhafbigkeit  des  r.  Beines. 

Gipsverband. 

Üb.traamat. 

rückwärts  zu 

Danach  4  cm 

1  Epiphysen- 

1 

1 

Boden. 

Verkürzung ; 

)ö8img  am 

' 

sehr  allmähliche 

oberen  Pe- 

1 

Besserung ; 

morende. 

I.-Diss. 

Würzbnrg 

1 

lernte   nur  mit 

Krücken    bzw. 

Stock  gehen. 

1899. 

•                                                      4 

1 

Mit  15  J.  10  cm 

Verkfiizung. 

8 

do. 

w. 

IV. 

3 

Ausgleiten  b. 

Konnte   sofort  nicht  mehr 

Sofort ;    wegen 

\ 

\ 

Spielen. 

auf  d.  r.  Bein  auftreten. 

Sohenkelhals- 
verletzungmeh- 

rere  Wochen 

Streckveiband. 

1 

1 

Leiden  blieb 

stationär. 

9 

do. 

m. 

13 

13 

Fall  12  Stufen 

• 

Hinkte  8  Tage,  konnte  aber 

'  einer  Treppe 

schon   nach  kurzer  Zeit  wie- 

1 

1  hinab    auf   die 

der  größere  Fußtouren  unter- 

r. Hüfte. 

t 
1 

nehmen.     ^/^  Jahr   später   b. 
Springen  Fall   auf  r.  Hüfte ; 
heftige     Schmerzen ;     konnte 

1 

stehen  aber  nicht  mehr  gehen ; 

3  Tage  später  wieder  Schule 
besucht.    Bei  einer  exzessiven 
Bewegung  wieder  Schmerzen. 

8  Tage  später  „Coxit.  incip.", 

Extensionsverband.     3  Woch. 
später  in  Klinik. 

10  Joachims- 

w. 

5 

5V2 

Sprung    durch 

Schmerzen  in  d.  r.  Hüfte; 

7  Mon.  nach  ^ 

thal  1900. 

/  A 

einen  Reifen. 

2  Stockwerke  hinaufgegangen ; 

Trauma. 

nach  2  Tagen  keine  Schmerzen 

mehr;  seitdem  Hinken« 

über  Schenkelbalsbrüche  im  jugendlichen  Alter. 
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Ellinischer  Befund 


E.  Bein  addoziert,  verkürzt, 
roch.  6  cm  oberhalb  Roser- 
4Ui- Linie.  Ankylose  des 
iüffcgelenks. 


R-Ph. 


Anßenrotat. ,  leichte  Flexion,  !R.-Ph. 

Vochanterhochstand  t.  3  cm.  Opera- 

kkti?e  n.  passive  Beweg^g  tion. 
Mt  aufgehoben. 


K.  Bein^  abdoziert,  auswärts 
otiert  Troch.  nach  hinten 
Mosiert,  3  cm  oberhalb  R-N.- 
wue.  Innenrotation  vermin- 
^,  Flexion  u.  Abduktion 
■igelioben. 


R..Ph. 
Opera- 
tion. 


Öeringe  Verkürzung ,  nur 
Obduktion  unmöglich ,  sonst 
"lle  Bewegungen  frei.  Starke 
'oskelatrophie. 


R-Ph. 


SohUeßliche 
Behandlung. 

Resultat 


Durchmeiselung 
der  Knochen- 
brücken.  Exten- 
sion. Tenotomie 
d.  Adduktoren.  — 
B.e8ultat:  Leichte 
Außenrotations-  u. 
Abduktionsstellg. 
Nur  Rotation  etwas 
möglich,  sonst  geht 
das  Becken  mit 
Hinken  etc.  we- 
sentlich gebessert. 

Resektion  im 
Schenkelhalse ; 
Qipsverb.  Nach 
7^/g  Jahren  wieder 
starke  Adduk- 
tionssteUung:  sub- 
trochant.  Osteo- 
tomie. Auch  da- 
nach   wiederholte 

Neigung  zu 
schlecht.  Stellung ; 
deshalb  noch  öfters 
unblut.  Redresse- 
ments  u.  Gipsver- 
bände. 

Resektion  des 
Kopfes.  Gipsver- 
band in  Inner- 
rotation u.  Abduk- 
tion. —  Gutes  Re- 
sultat. 


Pathologisch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


Diagnose :  Ankylose  nach 
traumat.  Epiphysenlösnng.  — * 
Röntgenbild :  Rudimente  des 
Kopfes  in  der  Pfanne.  Tro- 
chanter  mit  Rudimenten  des 
Schenkelhalses  hoch  am  Darm- 
bein hinaufgeschoben.  Zwi- 
schen Femur  und  Becken 
Knochenspangen. 


Röntgenbild:  InderPfiume 
Rudimente  des  Kopfes;  Femur 
mit  Hals  hoch  in  die  Höhe 
gerückt.  —  Bei  der  Operation : 
Kopf  stark  deformiert ,  fest 
in  der  Pfanne,  nur  haselnuß- 
groß. Schenkelhals  fast  ganz 
verschwunden,  Kopf  saß  fast 
dem  Trochanter  auf.  —  AU 
Epiphysenlösnng  aufgefaßt. 


Röntgenbild:  Schenkelkopf 
in  der  Pfanne,  überragte  un- 
teren Pfannenrand,  Femur  hat 
sich  mit  Schenkelhals  nach 
außen  gedreht.  —  Bei  der 
Operation :  Kopf  hat  sich  etwas 
nach  vom  um  seine  Achse 
gedreht ,  Schenkelhals  nach 
oben  gerückt  und  nach  außen 
verschoben ;  dadurch  war  vom 
unten  eine  Art  Brücke  ent- 
standen. 


Keine  Rachitis.  Bruchlinie 
entspricht  der  Eplphysenlinie ; 
Kopf  in  der  Pfanne  nach  unten 
gerutscht  und  mit  seiner  Ge- 
lenkfläche nach  innen  unten 
gerichtet. 

41* 
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Hetse, 


Autor 


4^ 


Alter  zur 
Zeit  der 


aa; 


6C 


es 


Ursache 


Erste  Symptome 


Erste 
Behandlung 


11  IKIRMISSÖN,  W. 

izit.  bei  Jo- 
I  a<^im8thal. 

12 1   BIredel    w. 
i      1900. 


(?) 
(7) 


13  I     WOLFF, 

I  Üb.  träum. 

Epiphysen- 

lösungen. 

D.  Ztschr. 

f,  Chir. 

1900. 

J54.   p.  273. 

14'        do. 


m. 


m. 


15  i    Eamm- 

I       STEDT 

I      1900. 


m. 


15 


IV- 


3 


16 


do. 


m. 


15 


15 


15 


7     Trauma  nicht 
I    zu  eruieren. 


4^L  I  Trauma  nicht 
'  2U  eruieren. 


Fall  von  einem 

Kirschbaum 
5  m  hoch  auf 
dierechteSeite. 


Fall  y.  e.  Tisch 
auf  d.  Fuß- 
boden. 


12    Fall  V.  e.  Stuhl 
auf  1.  Hüfte. 


Fall  auf  dem 

Acker   auf  die 

1.  Hüfte. 


Seit  längerer  Zeit  bestehende  Verkürzung 
des  linken  Beines. 


Hinken  links.  l^/g    Jahr   nach 

den  ersten  Er- 
scheinungen. 

Schmerz   in  r.  Schulter  u.       Bettruhe. 
r.  Hüfte;    kann    nicht    mehr  Nach  14  Tagen 
gehen  und  stehen.  in    die  Ellinik. 


14  Tage  Bettruhe.    Seitdem  9    Jabre    naci 
Hinken  und  Zurückbleiben  des,    dem  Unfall. 
Beines  im  Wachstum. 


Schmerzen  in  der  Hüfte,'8  Wochen 
BewegungsunffUiigkeit  des  1.'  dem  Un£ali 
Beines ;  nach  Hause  gefahren.! 
Starke  Schwellung  am  vorde-! 
ren  umfang  d.  1.  Hüftgegend.  | 
14  Tage  später  außer  Bett,' 
hinkt  an  2  Stöcken. 


Über  Schenkelhalsbrüehe  im  jugendlichen  Alter. 
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Klinischer  Befand 


Diagnose 

gesichert 

durch 


R.-Ph. 


!R.*Ph. 


2  cm  Verkürzung.  Be- 
ehrankung  der  Abduktion, 
onst  alle  Bewegungen  frei 
Coxa  adducta). 

B.  Bein  in  AuBenrotation, 
Verkürzung  von  4  cm ;  aktive 
Bewegungen  d.  Beines  unmög- 
ich.  Botation  erfolgt  um  den 
Crochanter     als     Drehpunkt, 

^ bei  Knorpelreiben.  Schaft- 
ment  ohne  Zusammenhang 
tat  Kopffragment. 


Bein   auswärts  rotiert,   bei     B.-Ph. 

Even  Bewegungen  lebhafte  | 
lerzen,  dabei  deutliches 
rpelreiben.  Verkürzung  ^ 
M  Trochanterhochstand  von . 
i  cm.  Abnorme  Beweglichkeit  I 
ies  Schenkelschaftes  im  Schen- 
kelhals. 


!  Außenrot.,  Addukt.,  erheb- 
Kche  Verkürzung,  Trochanter- 
bchstand  von  4  cm,  Atrophie 
^  1.  Beines.  8  cm  Wachs- 
imnsYerkürzung.  Starke  Be- 
B^iraokung  d.  Abduktion,  ge- 
Hsgederlnnenrotat.,  sonst  alle 
Bewegungen  frei  u.  ausgiebig. 

L.  Bein  leicht  flektiert,  stark 
»dduziert,  nach  außen  rotiert; 
Verkürzung  und  Trochanter- 
kochstaud  von  4  cm.  Beweg- 
lichkeit sehr  beschränkt.  Ab- 
wiktion  ganz  aufgehoben. 
Unterhalb  Spina  ant.  sup.  harte 
prominente  Resistenz. 


R..Ph. 


R..Ph. 
Ope- 
ration. 


Schließliche 
Behandlung. 

Resultat 


Extensionsverb. 

Ziemlich  gutes 

Resultat. 


Extensionsverb. 
Sehr  gutes  Result. 


Hohe  Sohle. 


Resektion  des 
Kopfes,  Modelle- 
ment  des  Halses; 
Vb.  in  Abduktions- 
stellung.  Resultat: 
geringe  Beweglich- 
keit, Verkürzung 
durch    Abduktion 

ausgeglichen. 


Patholo^ch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


Bruchlinie  an  der  Grenze 
von  Hals  und  Kopf  von  oben 
außen  nach  unten  innen. 

Bruchlinie  schräg  von  innen 
oben  (Epiphysenlinie)  nach 
unten  außen. 


Diagnose:  Epiphysenlösung 
im  Schenkelhalse  nicht  durch 

Röntgenphotographie    ge- 
sichert. 


Röntgenbild  ergibt  keine 
Verletzung  am  Oberschenkel- 
schafc.  Röntgenverfahren  ver- 
sagt für  Darstellung  d.  Schen- 
kelhalses, da  die  Knochen- 
biidung  bei  d.  kleinen  Kinde 
noch  nicht  weit  genug  vor- 
geschritten. 

Röntgenbild:  Trennung  in 
der  Epiphysenlinie ;  Kopf  vom 
Halse  abgerutscht,  hat  P&nne 
mit  seiner  unteren  Hälfte  ver- 
lassen, liegt  dicht  am  Trochan- 
ter  minor.  Kopf  macht  alle 
Bewegungen  mit. 


Röntgenbild:  Trennung  in 
der  Epiphysenlinie,  Kopf  nach 
hinten  und  unten  abgewichen, 
Hals  stemmt  gegen  d.  Pfannen- 
rand. —  Bei  der  Operation: 
Kopf  in  der  Epiphysenlinie 
gelöst,  nur  ein  kleiner  Teil 
d.  Halses  war  mit  abgebrochen. 
Die  Knorpelfuge  des  Kopfes 
war  lose  mit  d.  hinteren  Seite 
des  Halses  verwachsen. 
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Hesse, 


<t^ 

Alter  zur 

O   0 

M 
^ 

Zeit  der 

Erste 

Autor 

^ 

2-2 

Ursache 

Erste  Symptome 

1 

Behandlung 

feÄ 

5 

0) 

es 

17 


18 


Eämm- 

STEDT. 


19 


do. 


20 


do. 


do. 


m. 


m. 


m. 


18 


17 


17 


37 


Fall  vom 

Pferde  auf  die 

1.  Hüfte. 


Heftiger  Fall 

V.  e.  Tisch  auf 

d.  r.  Hfifte. 


m. 


17 


Heftige  Schmerzen;  stand  19  Jahre  hzw. 
wieder  auf  und  ritt  nach  Hause.  IJahr  nach  dem 
Starke  Schwellung  der  Hüfte|  Trauma, 
am  nächsten  Tage.  Ein  Schäfer 
„renkte  die  Hüfte  wieder  ein^. 
Erst  nach  ^/^  Jahr  konnte  Fat. 
am  Stock  hinkend  gehen.  Zu- 
nehmende Verkürzung  des  1. 
Beines.  Dann  18  Jahre  volle 
Arbeit  getan.  Vor  1  Jahre 
Ausgleiten  ohne  hinzufsdlen; 
seitdem  Verschlimmerung  der 
Beschwerden. 


Konnte  nicht  mehr  aufstehen. 


4  Tage  nach  d. 
Trauma. 


Fall  b.  Schieben 

eines  schweren 

Karrens  auf  d. 

1.  Hüfte. 


Stand  ^/^  St.  später  auf, 
hinkte  nach  Hause.  8  Tage 
später  außer  Bett,  ging  täglich 
zum  Masseur. 


3  Monate  post 
traoma. 


Fall  1  m  hoch  Sofort  Hinken,  das  in  den 
von  einerLeiter  nächsten  Wochen  zunahm ; 
auf  r.  Knie  u.  6  Wochen  später  viel  Bett- 
Oberschenkel,  ruhe,  darauf  Besserung;  3^. 

Monate  post  trauma  wieder 
gearbeitet ;  nach  wenigen 
Tagen  heftige  Sehmerzen, 
starkes  Hinken. 


4  Monate  po« 
traoina. 


über  Schenkelhalsbrüche  im  jugendlichen  Alter. 
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Klinischer  Befand 


Diagnose 

gesichert 

durch 


L.  Bein:  Leichte  Flexion, 
Addnkt.y  Außenrotation,  Ver- 
kürzung u.  Trochanterhochst. 
TOD  4  cm.  Vordere  Gelenks- 
gegend  verdickt.  Crepitation 
b.  Beweg^gen  im  Hüftgelenk. 
Beweglichkeit  etwa  die  Hälfte 
des  normalen,  Abduktion  ganz 
aufgehoben. 


Bein  in  starker  Außen- 
rotation, leichter  Flexion  und 
Abduktion;  Trochanterhochst. 
and  Verkürzung  von  2^^  ^°^* 
Harte  schmerzhafte  Prominenz 
in  der  Inguinalfalte ;  kaum 
Beweglichkeit ,  in  Narkose 
besser,  dabei  weiches  Beiben. 


L.  Bein  in  Außenrotation, 
Extension,  Verkürzung  und 
rrochanterhochstand  2  cm. 
Beschränkung  der  Flexion, 
[nnenrotation  und  vor  allem 
1er  Abduktion;  Außenrotation 
rermehrt.  Prominenz  am  vor- 
leren umfang  des  Gelenks, 
rrendelenburg  deutlich.  Mus- 
ralatur  abgemagert. 

Außenrotation,  Flexion,  Ver- 
kürzung von  3  cm.  Abdukt. 
I.  Innenrotation  aufgehoben, 
riezion  gering ,  ^ctension 
Lormal,  Außenrotation  über- 
däfiig.  Resistenz  unterh.  Sp. 
.  8.  Trendelenburg  deutlich, 
f  askulatur  abgemagert. 


SchUeßUche 
Behandlung. 

Resultat 


Pathologisch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


E.-Ph. 
Ope- 
ration. 


Ä.-Ph. 


R.-Ph. 


R-Ph. 
Opera- 
tion. 


Resektion. 


Extension. 
Nach  13  Mon.: 
Bein  steht  in 
Außenrotat.«  2  cm 
Verkürz,  u.  Tro- 
chanterhoch8t.,Ro- 
tatien  nach  außen 
vermehrt,  n.  innen 
beschränkt ,  Ab- 
duktion ganz  auf- 
gehoben. Resis- 
tenz unter  d.  Sp« 
ant.  sup. 

Extension. 
Massagen. 


Extension  ohne 
Erfolg.  —  Resek- 
tion im  Trochanter 
hat  gutes  Resultat. 


Röntgenbild:  arthritische 
Veränderungen ;  der  verdickte 
normal  lange  Hals  stemmte 
sich  mit  seiner  Bruchfläche 
gegen  d.  oberen  Pfannenrand. 
—  Bei  der  Operation:  Kopf- 
rudiment mit  d.  unteren  Hals- 
abschnitt verwachsen.  —  Das 
2.  Trauma  wird  vom  Autor 
nur  als  Vorwand  für  Rente 
aufgefaßt. 


Bruchlinie :  Epiphysenlinie ; 
ein  kleiner  Teil  des  Halses 
amKopf  adhärent;  Kopf  nach 
unten  und  innen  gedreht, 
Schenkelhab  nach  vom  ge- 
dreht, stemmt  sich  im  oberen 
Beginne  der  Bruchlinie  des 
Kopfes  an.  Wahrscheinlich 
Periostkapsel  nicht  ganz  zer- 
rissen. Keine  große  Dislo- 
kation der  Fragmente  ad 
long^tudinem. 


Geringes  Oenu  valg.  links, 
keine  Rachitis.  Bruchlinie  wie 
im  vorigen  FaU.  Keine  große 
Dislokation  der  Fragmente  ad 
longitudinem. 


Bruchlinie:  Epiphysenlinie. 
Kopf  hat  Pfanne  z.  T.  nach 
unten  verlassen. — Resektions- 
präparat :  Verschiebung  des 
Halses  am  Kopf,  so  daß  ein 
Teil  der  Bruchfläche  vorsteht ; 
keine  Einkeilung.  Torsion  des 
Halses. 
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Hesse, 


es  S 


Autor 


21      Kamm- 

■      STEBT. 


o 

O 


m. 


Alter  znr 
Zeit  der 

^^    I         flS 


Ursache 


Erste  Symptome 


Erste 
Behandlniig 


22 


do. 


1 


23 


^4 


25 


16 


Ausgeglitten. 
Fall  aufs  linke 


Nach  10  Tagen  zunehmende; 8  Wochen  post 
Müdigkeit  u.  Schmerzen  nachl       trauma. 
gebeugte  Knie,  längerem  €^hen  in  der  linken' 

Hüfte.      Zunahme     der    Be-< 
schwerden  etc. 


m..l4V2    17   3  m  hoher  Fall 
auf  d.  r.  Hüfte 
auf  e.  Stoppel- 
acker. 


Stikda 
1901. 


do. 


do. 


m.:    8 


w.'15 


m. 


15 


16  Sturz  ▼.  einem 
Pferde. 


15  Stolperte   über 
leine  Schwelle  u. 
fiel  auf  die 
rechte  Hüfte. 


17 


Seit  ca.  2^^ 
Jahren  schon 

bestehende 
Coxa  yara  sta- 
tica.  —  Aus- 
geglitten u.  Fall 
gegen  die  linke 
Schulter. 


Stand  nach  einigen  Minuten 
auf,  ging  leicht  hinkend  nach 
Hause.  Stärkere  zunehmende 
Beschwerden  erst  1  J.  später, 
als  er  schwerer  zu  arbeiten 
begann. 


Keine  unmittelbaren  Folgen ; 
nach  einiger  Zeit  Schmerzen 
u.  Hinken  rechts. 


Erst  nach  8  Tagen  Schmer« 
zen  u.  BLinken. 


2V2  J.  nach  d." 
Trauma. 


8  Jahre  nach 
d.  Trauma. 


Mit  EintriU  d 
Beschwerden.  | 

I 


Schmerzen  in  der  1.  Hüftei2V2  J^lu^e  nack 
u.  Krachen.  G-ing  nach  Hause.     Beginn  der 

Coxa  vara, 

5  Monate  nack 

d.  Trauma. 


über  Schenkelhalsbrüehe  im  jugendlichen  Alter. 


649 


Klinischer  Befund 


Diagnose 

gesichert 

durch 


SchUeßUche 
Behandlung. 

Resultat 


Pathologisch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


Außenrotat.,  Streckstellung, 
Mittelstellung  zw.  Abduktion 
n.  Adduktion,  Trochanterhoch- 
stand  von  3  cm.  Resistenz 
onterh.  8p.  a.  s.  Alle  Be- 
wegungen beschränkt,  Abdukt. 
ganz  aufgehoben ,  Rotation 
nach  außen  vermehrt.  Musku- 
latur atrophisch. 

Außenrotation,  Abduktion, 
geringe  Flexion,  5 — 6  cm 
Verkürzung.  Ghemz  geringe 
Beweglichkeit;  Abdukt.,  Ro- 
tation nach  innen  vollständig 
aufgehoben.  Aoswärtsrotation 
öbemormal,  hierbei  Knarren. 
Resistenz  in  d.  Schenkelbeuge. 
Trendelenburg  deutlich.  Mus- 
kulatur sehr  abgemagert. 


Trochanterhochstand ,  Ver- 
kürzung. Abduktionsbeschrän- 
knng,  sonst  Bewegungen  frei. 


Trochanterhochstand      von 

5  cm,  geringe  Flexion,  Ad- 
daktions-  u.  Auswärtsrotations- 
steUung. 

Links  Trochanterhochstand 

6  cm,  rechts  Trochanterhoch- 
stand 2  cm.  Befund  im  übri- 
gen wie  b.  Goxa  vara  stat. 
Krachen  bei  jeder  Bewegung. 


R.-Fh. 


R..Ph. 
Opera- 
tion. 


R.-Ph. 


R.-Ph. 


R.-Ph. 


Extensionsver- 
band. 


Subtrochantere 
Resektion  erzielt 
Beweglichkeit  von 
^/^  des   normalen. 


Extensionsverb. 

Zunächst  ohne 

Erfolg;  wurde 

erneuert. 

Extension. 


Ähnl.  wie  im  vorigen  Fall, 
ursprünglich  als  Coxa  vara 
aufgefaßt,  jetzt  nach  3  Jahren 
als  partielle  Epipbyseolyse. 


Hals  mit  in  die  Pfanne  ein- 
getreten, hatte  Körperlast  im 
wesenÜ.  übernommen.  Kopf 
vom  Halse  abgerutscht.  Stark 
arthritische  Veränderung.  — 
Mikroskop. :  Zwischen  £pi- 
physenknorpelrest  und  Hab 
fibröse  Bindegewebsmassen,  die 
auf  stattgehabte  Kontinuitäts- 
trennung schließen  läßt;  für 
den  traumat.  Ursprung  spricht 
auch  die  Arthritis. 

Röntgenbild :  Schenkelhala 
verkürzt,  Kopf  überragt  unten 
den  Schenkelhals.  —  Ent- 
stehung :  Wahrscheinlich  Epi- 
physenlösung  b.  Erhaltung  dea 
Periosts. 

Röntgenbild:  Verschiebung 
des  Kopfes  nach  unten  ent- 
sprechend der  Epiphysenlinie. 
Traumat.  Epiphysenlösung. 

Röntgenbild :  Qanze  obere 
Hälfte  des  1.  Schenkelhalses 
steht  oberhalb  des  oberen 
Pfannenrandes;  untere  Hälfte 
des  Schenkelkopfes  überragt 
den  Schenkelhals  weit  nach 
unten.  Also  hier  durch  den 
Unfall  das  Leiden  nur  ge- 
steigert ;  außerdem  Arthritis 
deformans. 
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Hesse, 


26 


Autor 


*ä  j  Alter  zur 
1    Zeit  der 


Pels- 

Leusden 

1902. 


27 


28 


do. 


do. 


29 1 P,  Mayer, 
Ein  FaU  ▼. 
j    traumat. 
Fraktur  des 
I  Oberschen- 
kelhalses  bei 
einem  4jähr. 

Kinde. 
In.-Dissert. 

Kiel  1902. 

I 

30  j  Althoff, 
,9  Fälle  von 
I  Coxa  vara. 
i  In.-Dissert. 
j  Kiel  1902. 
,    (Fall  6.) 


w. 


m. 


m. 


16 


15 


18 


w.  I    4 


w. 


13 


16 


15 


20 


14 


Ursache 


Erste  Symptome 


Erste 
Behandlung 


Fall  auf  linke 
Hüfte. 


Ausgeglitten ; 

Fall  auf  linke 

Hüfte. 


2  Stockwerk 

hoch  auf  die 

Füße  u.  dann 

auf  die  1.  Seite 

gefallen. 


Hinken  4  Wochen  lang, 
dann  neuer  Fall  mit  Unmög- 
lichkeit zu  Gehen. 


Noch   2 — 3  km  gegangen; 
dann  Gehen  unmöglich. 


Fall  aus  dem 
Fenster. 


Blieb  liegen;  3  Stunden 
später  selbst  aufjgestanden  u. 
seine  Arbeit  humpelnd  ver- 
richtet; seitdem  stets  gear- 
beitet. 


Unbekannt. 


8  T.  später  wegen  Schmer- 
zen im  r.  Knie  in  der  chir. 
Ambulanz  behandelt ;  einige 
Tage  später  werden  Yerände- 
rungen  im  Hüftgelenk  kon- 
statiert. 


Seit  vielen  Jahren  Hinken 
links ;  seit  ^\^  Jahren  Rehmer 
zen  im  1.  Hüftgelenk. 


2  Tage  nach  d. 
2.  Fall. 


Sofort 


2  Jahre  nach 
d.  Unfall. 


8  Tage  poet 
tranma. 


über  Schenkelliabbrüche  im  jagendlichen  Alter. 
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Klinischer  Befaad 


Schließliche 
Behandlung. 

Kesoltat. 


Pathologisch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


Befand  einer  typischen  losen 
Schenkelhalsfraktur. 


Geringe  Yerkürzungy  mäßige 
Anßenrotation ;  aktive  Bewe- 
gtmg  unmöglich.  Druckemp- 
findüchkeit  in  der  Gegend  des 
Schenkelhalses ;  keine  Schwel- 
lung. 


Vorspringen  derTrochanter- 
gegend.  L.  Bein  addusiert; 
Trochanterhochstand  von  5  cm. 
Ahduktion,  Flexion,  Botation 
&8t  aufgehoben.  Adduktion 
mäßig  gestört  (Coxa  Tara). 


Adduktion,  Innenrotation, 
leichte  Flexion;  Yerktlrzung 
u.  Trochanterhochstand  von 
2% — 3  cm.  Schwellung  der 
r.  Hüftgelenksgegend. 


Links:  Adduktion  normal, 
Abduktion  aufgehoben,  Tro- 
chanterhochst.  4  cm ;  Kechts : 
Trochanterhochst.  1,5  cm. 


R-Ph. 


E.-Ph. 


E..Ph. 


E.-Ph. 


K.-Ph. 


Extension. 

Massage. 

B^sultat  leichte 

Außenrotation, 

keine  funktionellen 

Störungen. 

Extension. 
8/^  J.  nach  UnfaU : 
Beweglichkeit  des 
Hüftgelenks  sehr 
schlecht  und  Er- 
scheinungen wie  b. 
typischer  Coxa 
vara. 


Extens.-Yerb. 

Gutes  funktionelles 

Besultat. 


Extension. 


Bruchlinie  senkrecht  etwa 
in  der  Mitte  des  eigentlichen 
Schenkelhalses.  Der  1.  Fall 
wahrscheinlich  Infraktion.  Der 
2.  Fall  vervollständigte  die 
Fraktur. 

BruchUnie:  Ziemlich  genau 
in  der  Gegend  der  Epiphysen- 
linie.  Kopfkappe  überragt 
nach  unten  ca.  1  cm  den 
Schenkelhals  pilzförmig. 


Bruchlinie:  Infraktion  des 
Schenkelhalses  in  der  Gegend 
der  Linea  intertrochanterica 
ohne  Einbrechen  des  Adams- 
schen  Bogens.  Sohenkelkopf 
an  seinem  oberen  Ende  walzen- 
förmig abgeflacht,  wie  bei 
Arthritis  deformans. 

Böntgenbild:  Schragbruch 
des  Collum  femoris  im  mitt- 
leren Drittel  u.  Abriß  eines 
Knochensplitters  von  d.  unte- 
ren Kontur  des  Halses. 


Böntgenbild :  Links  Schen- 
kelhalsfraktur, krankhafte  Ver- 
änderungen in  der  Pfannen- 
gegend, abgerissener  Kopf  in 
der  Pfanne.  —  Eechts  Schen- 
kelhals steht  im  Winkel  von 
ca.  95^  zum  Femur;  daneben 
scheint  Kopf  etwas  zum  Hals 
abgebogen  in  der  Epiphysen- 
linie.  Trochanter  steht  etwas 
höher  als  der  Kopf. 
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Hesse, 


Fortlauf. 
Nummer 

Autor 

Geschlecht  | 

Alter  zur 
Zeit  der 

IUI 

Ursache 

Erste  Symptome 

Erste 
Behandlung 

31 

HOFFA 

w. 

14 

14 

Fall  von  einem 

1 .. 
Konnte     unter    Schmerzen  Arztlich  sofort| 

1903. 

Baume  auf  die  nach  Hanse  gehen.                   8    Tage    Bett*! 

rechte  Hüfte. 

jruhe  j     seitdem« 
Schmerzen  and| 

Hinken  beim  • 

■ 

Gehen. 

32 

do. 

m. 

16 

21 

Fall  beim 

Schlittschnh- 

laufen. 

Uußte  nach  Hanse  getragen 
werden. 

Sofort     £xten-| 
sionsverband 
rechts;  nach  \ 
4  Wochen  auf-i 

gestanden ; 
konnte       unter 

Schmerzen 
gehen.  Längere 
ärztl.    Behand-i 
lung.         j 

1 

33 

do. 

w. 

15 

15 

Fall     auf    der 

Konnte   sofort   nicht  mehr 

Sofort      Exten- 

Eisbahn.      jgehen  und  stehen.    Schmerzen,'  sionsverband 

im  rechten  Hüftgelenk. 

4  Wochen  lang. 
Dann  mit 

r 

2   Stöcken   ge- 
gangen y      dasi 
obne        Stocke  : 

rasche   Krmöcl- 
barkeit  und 

Schmerzen. 

i 

über  Scbenkelhalsbrüche  im  Jugendlieben  Alter. 
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Kliniscber  Befand 


Diagnose 

gesicbert 

durcb 


6  Wocben  post  tranma 
leichte  Abduktion,  starke  AoS'- 
wärtsrotation,  Verkürzung  von 
2  cm ;  weiobe  Krepitation. 


B.  Bein  in  Außenrotation, 
7  cm  Verkürzung.  Starke 
MaBkelatropbie. 


6  Monate  nacb  dem  Unfall : 
Leichte  Flexion,  S^g  cm  Ver- 
kürzung. Geienkkopf  in  der 
Pfanne.  Bein  ankyiotiscb  in 
ler  Pfanne.  Ganz  binkend 
int  er  Drebbewegungen  des 
Beckens. 


Scbließlicbe 
Bebandlung. 

B^sultat 


Patbologiscb*anatomiscbe 
Bemerkungen  etc. 


Ope- 
ration. 


E.-Pb. 
Ope- 
ration. 


E.-Pb. 
Ope- 
ration. 


B^sektion  des 
volbtändig  in  der 
Epipfayse  gelösten 
Kopfes.  Nacb  12 
Jabren  fast  gar 
keine  Bescbwer- 
den. 

Morcellement- 
artige  Besektion  d. 
Kopfes ;  Vertie- 
fung der  Pfanne. 
Sebr  gutes  Besul- 
tat  mit  freier  Be- 
weglicbkeit  i.  Hüft- 
gelenk. ^/^  Jabr 
nacb  d.  Operation 
nocb  linksseitige 
Osteotomie,  um  d. 
1.  ObwBcbenkel  zu 
verkürzen. 


Stückweise  Exstir- 
pation  d.  Kopfes. 
Ausböblung  der 
Pfanne.     Exten- 
sion.     Gutes  Be- 
sultat. 


Traumat.  Epipbjsenlosung. 


Böntgenbild :  Kopf  überragt 
den  Schenkelhals  pilzförmig  u. 
überragt  den  unteren  Pfannen- 
rand. Sobenkelbals  feblt  fast 
völlig ;  es  macht  den  Eindruck 
als  sei  der  Schenkelhals  ge- 
brochen u.  darauf  eine  Ein- 
keilung des  Schenkelhalses  in 
den  Kopf  erfolgt.  —  Bei  der 
Operation:  Der  dem  Tro- 
chaat^  aufsitzende  Brest  des 
Schenkelhalses  ist  an  seiuer 
dem  Becken  zugekehrten  Seite 
mit  einem  Knorpelüberzug  be- 
kleidet. In  der  alten  Pfanne 
liegt  der  abgebrochene  Schen- 
kelkopf  u.  überragt  nacb  oben 
die  Pfanne,  sie  mehr  als  aus- 
füllend. Die  freie  Seite  des 
Kopfes,  die  mit  dem  oberen 
Teil  des  ScbenkeAhalsrestes 
artikuliert  hatte,  ist  glatt  ge- 
schliffen u.  trägt  einen  knor- 
peligen Überzug. 

Böntgenbild:  Fraktur  in  der 
Epipbysenlinie.  Kopf  in  der 
Pfanne  gedreht.  Schenkelhals 
u.  ganzer  Oberschenkel  nach 
außen  gedreht.  —  Bei  der 
Operation:  Kopf  fest  mit 
Pfannenrand  yerwachsen.  Kopf 
am  Halsfragm.  herabgerutscht, 
hat  sich  etwas  nacb  innen  u. 
hinten  gedreht. 
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Hesse, 


Alter  zur 
Zeit  der 


34 


HOFFA 

1903. 


w. 


35 


do. 


36 


da. 


w. 


«> 


11  Vs 


n 


S 


Ursache 


Erste  Symptome 


Erste 
Behandlung 


13 


w. 


37 


do. 


10 


w. 


13 


14 


Mit  einer  sich  Sofort  starke  Schmerzen;!  10  Tage  lang 
lösenden  Beck-  nicht  imstande,  das  Bein  ans-  abendl.  Tempe-. 
Stange  zu  Boden  isnstrecken.  ratorsteige-  ' 

auf  d.  1.  Hüfte  rang.  Verdacht 

geMlen.  i  auf  Coxitis.  £x>  * 

tensionsYerb. 
2  Wochen  bog. 
Nach  Abnahme 
sofort      wieder' 

Schmerzen. 
Jetzt  Diagnose 
Schenkelhals- ' 
brach.  Massage, 

Gymnastik. 
Konnte  n.  1  J. 
unter  Schmerz, 
u.  Hink,  gehen. 


Fall  b.  SchUtt- 


ünter  Schmerzen  nach  Hanse 


sohuhlaofen  aufgegangen.     8  Tage  Bettruhe, 


die  1.  Httfte. 


Seit  Jahren 


Eisblase  auf  1.  Hüfte.  Seit- 
dem zunehmendes  Hinken  des 
1.  Beines.  Stärkere  Schmerzen 
nur  nach  längerem  Spazieren- 
gehen. 


Nach  1  Jahr. 


Danach   starke    Schmerzen 


Lahmen  rechts,  in  der  r.  Hüfte. 
Fall  vom  Sofa 
vor  1  Jahr. 


Butschte  mit 


einer  Tenne  aus 

u.  fiel   auf  die 

1.  Hüfte. 


Starke  Schmerzen  in  der  i.    Sofort  Bett- 


einer Leiter  auf  Hüfte ,     konnte     nicht    mehr;  ruhe.     Nach  3 


stehen. 


Wochen  Exten 
sionsverband 

13  Woch.  lang. 

Dann  Massage; 

lernte  wieder 

gehen  y  hinkte 

etwas. 


Über  Schenkelhalsbrüche  im  jagendlichen  Alter. 
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Klinischer  Befand 


Diagnose 

gesichert 

darch 


3  cm  Yerkürzangy  Flexion, 
Aoßenrotation.  Becken  be- 
wegt sich  bei  Abdaktions-  n. 
FlexioDs  versuchen ;  nur  leichte 
Rotation  möglich.  Trendelen- 
burg  vorhanden. 


Verkürznng  u.  Trochanter- 
lochstand  von  1 — 1,5  cm. 
iewegangen  im  Hüftgelenk 
rei;  nur  starke  Abduktions- 
eschränkiing.  Trendelenborg. 
Laßeres  Drittel  des  Schenkel- 
abes wird  dem  Femar  stark 
ach  außen  gedreht.  Muska- 
itur  atrophisch. 

Verkürzung  u.  Trochanter- 
dchstand  1  cm.  Alle  Bewe- 
ugen  im  Hüftgelenk  einge- 
hränkt,  besonders  Abduktion 
Außenrotation.  Leichtes 
inken.     Trendelenburg. 


5  cm  Verkürzung,  4  cm 
*ochaiiterhochstand.  An  d. 
eile  des  Schenkelhalses  fühlt 
tn  eine  diffuse  Knochenver- 
iknng.  Alle  Bewegungen 
Hüftgelenk  eingeschränkt, 
i  meisten  Auswärtsrotation 
Abduktion.  Starkes  Hinken, 
iskulatnr  atrophisch. 


R.-Ph. 


E.-Ph. 


R-Ph. 


R-Ph. 


Schließliche 
Behandlung. 

Resultat 

Trochantere  Osteo- 
tomie des  Femur. 
Gutes  funktionelles 
Resultat. 


Massage, 
Gfymnastik. 


Gipsverb.  GWoch. 
lang.  Nach  9  Mo- 
naten unter  Ge- 
brauch des  Beines 
zunehmende  Ver- 
schlimmerung: Zu- 
nahme der  Ver- 
kürzung, Addukt. 
u.  Außenrotation. 


Pathologisch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


Röntgenbild:  Traumat.Epi- 
physenlösung  mit  Adduktions- 
stellung  des  Beines. 


Aufgefaßt  als  Infraktion  u» 
Einkeilung  an  der  Grenze  des 
äußeren  u.  mittleren  Drittels 
des  Schenkelhalses. 


Röntgenbild :  Schenkelhals 
hat  sich  am  Schenkelkopf  in 
die  Höhe  geschoben.  —  Epi- 
krise: Das  Kind  hat  schon 
früher  an  Coxa  vara  gelitten, 
durch  den  Fall  ist  eine  Locke- 
rung der  Epiphyse  eingetreten, 
u.  nun  erst  ist  sofort  oder 
später  statisch  eine  Verschie- 
bung des  Schenkelhalses  gegen 
den  Schenkelkopf  eingetreten» 

Röntgenbild :  Fraktur  an 
der  Epiphysenlinie.  Schenkel- 
kopf hat  sich  in  der  Pfanne 
so  gedreht,  daß  sein  unterer 
Rand  frei  aus  der  Pfanne  zu- 
tage tritt. 
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Hesse, 


38 


HOFFA 

1903. 


3 


m. 


Alter  zur 
Zeit  der 


■ 

0) 


«> 


flS 


Ursache 


Erste  Symptome 


Erste 
Behandluog 


59 


'  Bertels- 
mann, 

Fall  von 

Schenkel- 
halsfraktur 
bei  e.   15j. 

Knaben. 
Dtsch.  med. 
Wochensch. 
:      1903. 
I    Lit.-Beil. 

p.  25  L 


40 1  Lammebs, 
Ein  Fall  von 
Schenkel- 
halsfraktur 
beim  Kinde. 
^  Berl.  klin. 
Wochensch. 

1904. 
4L  p.  853. 

41      Schle- 
singer, 
Zur  Ätiolo- 
gie u.  path. 
Anatomie  d. 
Ooxa  vara. 
I    Langen- 
beck's  Arch. 

1905. 
75.  p.  629. 


m. 


m. 


14  j  15  Fall  b.  Schlitt-J  Konnte  nach  Hanse  gehen, 
schuhlaafen  aorlitt  aber  14  Tage  lang  an 
I  die  1.  Hüfte.  {Schmerzen   im  1.  Hüftgelenk. 

Seitdem  leichtes  Hinken. 


15 


n 


Vf. 


14  V, 


4V 


2 


15 


Trug  mit  einem 
I^amerad.  einen 
Balken  auf  der 
Schulter ;  der 
vordere  Kame- 
rad ließ  d.  Bal- 
ken fallen,  so 
daß  das  hintere 
Balkenende  ein. 
heftigen  Stoß 
auf  d.  Schulter 
d.  Fat.  ausübte. 

Nicht  zu  eru- 
ieren gewesen. 


Sofort  Schmerzen  in  der  r. 
Hüfte,   die  seitdem  anhielten. 


Fall  auf  die 
1.  Hüfte. 


8  Tage  nach  d.' 
Unfall  wegen  ^ 
Eiieumatismus 
behandelt,  ohne 
Bettruhe.  Erst 
^/^  Jahr  später 
in  Chirurg.  Be- 
handlang. 


Seit  einem  Jahr  BLinken. 


Sofort  Schmerzen  in  der  1. 
Hüfte;  keine  Bettruhe  nötig, 
^/2  Jahr  lang  Schmerzen  und 
zunehmendes  Hinken. 


ExtensioDsver- 

band,  Schieneni 

hülsenappara^ 

ohne  £rfolf.; 
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Klinischer  Befand 


Schließliche 
Behandlung. 

Resultat 


Pathologisch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


Verkürzung  u.  Trochanter- 
hochstand  3  cm.  Auswärts- 
rotation.  Trochanter  weniger 
prominent  als  rechts.  Hinken. 
Motilität  frei,  nur  Beschrän- 
kung  der  Abduktion. 

Verkürzung  u.  Trochanter- 
hochstand  von  3  cm.  Bein 
im  Hüftgelenk  völlig  fixiert. 


L.  Bein  in  leichter  Flexion, 
Answärtsrotation  u.  Abduktion. 
Schenkelkopf  an  normaler 
Stelle.  1  cm  Verkürzung  u. 
Trochanterhochstand.  Bewe- 
gungen in  allen  Richtungen 
emgeschränkt.  Trendelenburg 
fehlt. 


Gracil.  —  Linkes  Bein :  3  cm 
Verkürzung;  Flexion  y.  45*^. 
Sämtliche  Bewegungen  im 
Hüftgelenk  fast  aufgehoben. 


R.-Ph. 


R.-Ph. 


R.-Ph. 


Ope- 
ration. 


Resektion. 


Massage  etc.      \      Röntgenbild :  Trennung  des 

Gutes  funktionelles  |  Schenkelkopfes  vom  Halse ;  es 

Resultat.  macht   den  Eindruck,   als  sei 

I  der  Schenkelhals   tief  in  den 
Kopf  hineingetrieben. 


Röntgenbild :  Fraktur  im 
äußeren  Drittel  des  Schenkel- 
halses ;  keine  Einkeilung.  Das 
distale  Fragmentende  hat  sich 
an  den  oberen  Pfannenrand 
angestemmt  u.  ist  hier  durch 
Callus  fixiert. 


Röntgenbild :  Schenkelhals 
verkürzt,  Schaft  etwas  in  die 
Höhe  geschoben,  aus  der  un- 
teren Hälfte  des  Schenkelhalses 
ist  ein  dreieckiges  Stück 
herausgebrochen.  Diagnose 
auf  Schenkelhalsfraktur  erst 
aus  Röntgenbild  gestellt  wor- 
den. 

Resektionspräparat:  Abrut- 
schung des  Kopfes  nach  hinten 
u.  unten  u.  Torsion  um  die 
!  Achse  des  Schenkelhalses.  — 
Die  untere  Schenkelhalskontur, 
von  vom  betrachtet,  ist  nicht 
verkürzt.  Epiphysenlinie  zum 
größten  Teil  durch  Knochen 
zerstört.  Im  unteren  über- 
hängenden Kopfbeil  Erwei- 
chung der  SpoDgiosa.  Corti- 
calis  des  unteren  Schenkelhals- 
randes verdickt.  —  Auffassung 
des  Falls:  reine  traumatische 
Epiphysenlösung. 


Ziegler.  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.) 


42 


658 


Hesse, 


5  S 


42 


Autor 


Alter  zur 
Zeit  der 


•   9 


98 


Ursache 


Erste  Symptome 


Erste 
Behandlung 


Eigene  Be- 
obachtung. 


43 


do. 


mJ  15 


16 


Fall  3  m  hoch 
auf  die  r.  Seite. 


m. 


44 


do. 


m. 


45 


do. 


8^/. 


8 


NichtsSicheres. 


Sof.  vorübergeh.  Schmerzen. 
Später  wieder  Schmerzen ; 
^2  Jfthr  nach  Unfall  Hinken. 


w. 


46 


do. 


m.  17 


9   Rutschte  auf  e. 
Bau  zwischen 
2  Balken  u.  fiel 
vornüber. 


Seit  1  Jahr  Hinken  und 
wechselnde  Schmerzen  im  r. 
Bein ;  letztere  seit  einiger  Zeit 
verschwunden. 


15  v;  Wurde  durch 
den   Hufschlag 
I  eines  Pferdes 
getroffen. 


17  i  Kutschte  mit 
I    einer  Leiter 

^2  m  eine 
Böschung  hinab 
u.  fiel   auf  die 
1.  Seite. 


Konnte  sich  allein  wieder 
aufrichten,  hatte  aber  sofort 
heftige  Schmerzen  in  der  r. 
Hüfte;  konnte  allein,  wenn 
auch  hinkend,  n.  Hause  gehen. 
Seitdem  Schmerzen  in  der  r. 
Hüfte. 

Seitdem  Hinken  u.  zuneh- 
mende Verkürzung  des  rechten 
Beines. 


Konnte  nicht  mehraufstehen, 
wurde  ins  Spital  getragen. 


Vor 


Jahr 


Oipsverband 
wegen  Verdacht 
auf  Coxitis  tbcJ 
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KHniflcher  Befand 


Diagnose 

gesichert 

durch 


Schließliche 
Behandlung. 

Besultat 


Pathologisch-anatomische 
Bemerkungen  etc. 


Habitus  eines  Coza  yara- 
Kranken.  Verkürzung  u.  Tro- 
chaDterhochstand  y.  1,5 — 2cm| 
Innen-  und  Auswärtsrotation, 
Abdukt.  beschränkt.  Flexion, 
Extension  normal.  Bei  ex- 
zessiven Bewegungsyersuchen 
Krachen  im  Gelenk. 

Verkürzung  u.  Trochanter- 
bochstand  y.  2,5  cm,  Bein  in 
Answärtsrotation.  Alle  Be- 
wegungen frei ;  Auswärtsrotat. 
Yennehrt;  Innenrotation,  Ab- 
daktion  beschränkt.  Kein 
Trendelenburg'sches  Phäno- 
men. Atrophie  d.  Muskulatur. 

Keine  Verkürzung.  Be- 
scliränkung  d.  Abdukt.,  Innen- 
u.  Anßenrotation ,  sonst  Be- 
wegungen frei.  Fast  keine 
Schmerzhaftigkeit  mehr.  Atro- 
phie der  Muskulatur. 


Verkürzung  u.  Tröchanter- 
hochstand  6  cm.  Abdukt.  völlig 
Aufgehoben,  Innenrotat.  stark 
Wehränkt,  Auswärtsrot.  yer- 
mehrt;  sonst  alle  Bewegungen 
frei.  Keine  Schmerzen.  Tren- 
delenburg deutlich.  Musku- 
latur atrophisch.  Kopf  geht  bei 
Bewegungen  mit. 


Minimale  Verkürzung,  durch 
Kug  ausgleichbar.  Auswärts- 
rotation. Bei  Botationsbewe- 
Efongen  deutliches  Krepitieren. 
Deutliche  lose  Schenkelhals- 
fraktur. 


K.-Ph. 


R.-Ph. 


K.-Ph. 


R.-Ph. 


R.-Ph. 


Massage  etc. 
Geringe  Besserung 
d.  Funktion.  Auf- 
hebung d.  Subjekt. 

Beschwerden. 


Hohe  Sohle. 


Bettruhe,  Massage. 
Ohne  Hinken  und 
mit  fast  freier  Be- 
weglichkeit ent- 
lassen. 


Hohe  Sohle. 


Extensionsverb . , 

Krücken,  Stock. 

3  cm  Verkürzung 

u.  Trochanterhoch- 

stand,  leichte 
Außenrotat. ;  Ab- 
dukt. beschränkt. 
Kopf  geht  bei  Be- 
wegungen im  Hüft- 
gelenk mit.  Tren- 
delenb.  vorhanden. 


Röntgenbild :  Aufhellung 
an  der  Grenze  von  Kopf  u. 
Hals  ohne  scharfe  Abgrenzung 
gegen  die  Umgebung.  Arthri- 
tische  Veränderungen. 


Röntgenbild :     Fraktur    an 
der  Ghrenze  yon  Hals  u.  Schaft. 


Röntgenbild:  Schwund  der 
Kopfepiphyse.  Epiphysenlinie 
bildet  keinen  scharfen  Spalt. 
Auflagerungen  auf  d.  Pfanne. 
—  Auffassung :  Traumat.  Epi- 
physenlösung  u.  traumat.  Ar- 
thrit.  deformans. 

Röntgenbild:  Kopf  an  nor- 
maler Stelle,  erst  lateral  von 
der  Epiphysenlinie  Verände- 
rungen am  Schenkelhalse ; 
unterer  Teil  des  Kopfes  über- 
ragt unteren  Pfannenrand. 
Schaft  am  Kopf  hoch  hinauf- 
geschoben. —  Auffassung : 
Alte  Schenkelhalsfraktur  late- 
ral von  der  Epiphysenlinie. 

Röntgenbild :  Bruchlinie 
verläuft  yon  oben  lateral  von 
der  Epiphysenlinie  schräg  nach 
unten  außen.  Distales  Frag- 
ment mit  der  Trochantermasse 
beträchtlich  nach  oben  gerückt. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XXV. 

Fig.  1.  16 jähriger  Bursche.  Aufnahme  in  Kückenlage.  AufheUung 
an  der  Grenze  von  Kopf  und  Hals  ohne  scharfe  Abgrenzung  gegen  die  Um- 
gebung. Isolierter  spangenartiger  Schatten  am  oberen  Band  des  Schenkel- 
halses. Epiphysenünie  des  Trochanters  nicht  mehr  erkennbar,  im  Gegensatz 
zur  linken  Seite.  Verkleinerung  des  Schenkelhalsneigungswinkels.  Rechts- 
seitige inkomplete  Sehenkelhalsfraktur  nahe  dem  Schenkelkopfe.  Arthritis 
deformans  Coxae  traumatica  iuvenilis. 

Fig.  2.  8 jähriger  Junge.  Aufnahme  in  Rückenlage.  Fractura  inter- 
trochanterica  adducta  impacta  (Kocheb).  Verkleinerung  des  Schenkelhals- 
neigungswinkels.    Steilerstellung  der  Epiphysenlinie  des  Kopfes  etc. 

Fig.  3.  9 jähriger  Junge.  Aufnahme  in  Bauchlage.  Traumatische 
Epiphysenlösung  der  rechten  Oberschenkelkopfepiphyse  und  Arthritis  deformans 
Coxae  traumatica  iuvenilis  infolge  indirekter  Gewalt. 

Fig.  4.  1 5^/2  jähriges  Mädchen.  Aufnahme  in  Bauchlage.  Alte  Schenkel- 
halsfraktur jenseits  der  Epiphysenlinie.  Hochgradige  Verbiegung  und  vielleicht 
auch  Verkürzung  des  Schenkelhalses.  Epiphysenlinie  von  Schenkelkopf  und 
Trochanter  noch  nachweisbar,  erstere  ganz  steil  gestellt. 

Fig.  5.  17 jähriger  Bursche.  Aufnahme  in  Bauchlage.  Gtinz  frisch 
geheilte,  ursprünglich  lose  Schenkelhalsfraktur  jenseits  der  Epiphysenlinie  des 
Kopfes. 


Nachdruck  verboten. 
Übersetzung srecht  vorbehalten. 


XXXY. 

Über  „Chrobak'sche  Becken". 

Von 

Dr.  Paul  Kuliga, 

Yolontärassistenten  des  pathologischen  Institutes  zu  Heidelberg. 

Ans  dem  pathologischen  Institut  der  Universität  Heidelberg. 

Hiem  Tafel  XXTI  n.  XXTII  und  9  Figuren  im  Text 


Im  .Februar  dieses  Jahres  kam  im  Heidelberger  Pathologischen 
Institut  ein  Becken  zur  Beobachtung,  das  durch  das  Vorspringen  der 
Pfannen  der  Hüftgelenke  in  das  Beckenlumen  eine  von  den  gewöhn- 
lichen Vorkommnissen  abweichende  Form  der  queren  Verengerung  zeigte. 
Die  außerordentliche  Seltenheit  dieser  Beckenart,  sowie  der  Umstand, 
daß  es  das  erste  ist,  bei  dem  klinische  Beobachtungen  vorliegen,  recht- 
fertigen wohl  eine  genauere  Beschreibung  dieses  einen  Beckens;  auch 
handelt  es  sich  diesmal  um  ein  verhältnismäßig  frühes  Stadium,  bei  dem 
Schlüsse  auf  die  Entstehung  der  Veränderung  sich  vielleicht  mit  größerer 
Sicherheit  ziehen  lassen,  wie  bei  hochgradigen  Fällen,  die  durch  sekun- 
däre Veränderungen  kompliziert  sein   können. 

Die  41  Jahre  alte  Frau,  von  der  das  Becken  stammt,  suchte  am 
11.  Januar  1905  zum  erstenmal  wegen  starker  Blutungen  die  hiesige 
Frauenklinik  auf. 

Ihre  Mutter  ist  angeblich  an  Nervenfieber  gestorben.  Der  Vater  ißt 
gesund. 

Sie  selbst  will  als  Kind  einmal  erkrankt  gewesen  sein,  weiß  aber  nicht  an 
was,  ebenso  weiB  sie  nicht  anzugeben,  wann  sie  laufen  lernte.  Mit  16  Jahren 
litt  sie  etwas  an  Bleichsucht.  Die  Periode  trat  mit  19  Jahren  ein,  war 
immer  mäßig  stark,  nicht  schmerzhaft,  regelmäßig  und  dauerte  immer  4 — 5 
Tage.  Danach  soll  immer  eine  Zeitlang  weißer  Fluß  vorhanden  gewesen  sein. 
Die  Art  und  Dauer  der  Perioden  war  auch  nach  den  Geburten,  die  die 
Patientin  gehabt  hat,  nie  verändert. 
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1.  Gebart  1886,  Kind  ausgetragen,  tot;  Kopflage,  spontan,  Placenta 
spontan. 

2.  Gebart  1887  ebenso. 

3.-7.  Gebart  1888,  1889,  1892,  1894,  1895,  Kinder  ausgetragen, 
Wendungen  auf  den  Fuß  wegen  engen  Beckens,  Kinder  leben.  Alle 
Placenten  angeblich  manuell  gelöst;  alle  Kinder  gestillt. 

8.  Geburt  1896,  Fehlgeburt  im  6.  Monat,  spontan. 

9.  Geburt  1898,  Fehlgeburt  im  5.  Monat,  Ausräumung  durch  den  Arzt. 

Alle  Wochenbetten  waren  fieberlos  verlaufen.  Bis  zur  5.  Schwanger- 
schaft fiihlte  die  Patientin  sich  sehr  wohl  und  konnte  gut  gehen  und  arbeiten. 
In  der  5.  Schwangerschaft  bemerkte  sie,  daß  sie  einen  anderen  Gang  bekam 
und  nicht  mehr  so  gut  und  schnell  wie  früher  laufen  konnte.  Mit  zunehmender 
Schwangerschaft  wuchsen  die  Beschwerden ;  es  gesellten  sich  angelaufene  Beine 
dazu.  Im  Wochenbett  gingen  die  Erscheinungen  zurück  und  verloren  sich 
zuletzt  ganz. 

Im  nächsten  Jahre  (sie  war  wieder  schwanger)  stellten  sich  die  ^  alten 
Klagen  wieder  ein,  wurden  aber  ebenfalls  nach  der  Geburt  wieder  besser. 
Die  Beschwerden  wiederholten  sich  nun  in  jeder  folgenden  Schwangerschaft, 
waren  aber  jedesmal  starker  und  gingen  nie  mehr  ganz  zurück.  Das  Gehen 
wurde  immer  schlechter,  der  Gang  watschelnd ;  Steifigkeit  in  den  Beinen,  Un- 
fähigkeit sich  zu  bücken  und  Strümpfe  anzuziehen,  stellten  sich  ein.  Die 
Böcke  wurden  zu  lang,  „sie  wuchs  in  sich**.  War  sie  einige  Schritte  ge- 
gangen, dann  ging  das  Gehen  etwas  besser.  Sie  wurde  aber  bald  wieder 
durch  Ermüdung  zum  Sitzen  gezwungen. 

Schließlich  konnte  sie  nur  noch  „einwärts^  (mit  einwärts  gedrehten 
Knieen)  und  nach  vom  gebeugt  gehen.  Seit  3  Jahren  ist  das  Gehen  über- 
haupt fast  unmöglich.  Lebertran,  den  ihr  der  Arzt  verordnete,  t^t  ihr  an- 
geblich sehr  wohl  und  linderte  die  Beschwerden  etwas. 

Vor  2  Jahren  —  sie  lag  immer,  meist  in  halbsitzender  Stellung  zu  Bett, 
weil  sie  nicht  gehen  konnte  —  wurde  sie  dicker  und  dicker,  die  Beine,  der 
Leib,  das  Gesicht  waren  angelaufen.  Auf  Druck  bHeb  in  der  Haut  eine 
Delle  zurück.  „Sie  hatte  die  Wassersucht.^  Dabei  mußte  sie  sehr  viel  Urin 
lassen,  der  sehr  hell  aussah,  bekam  aber  manchmal  eine  „starke  innere  Hitze'' 
und  dann  verminderte  sich  die  Urinmenge.  Der  Urin  wurde  dann  dick  und 
rötlich.  Dazu  kam  noch  ein  starkes  Durstgefühl  und  Sodbrennen,  das  jetzt 
noch  zu  ihren  Hauptklagen  zählt. 

Diese  Beschwerden  nahmen  zu,  als  sie  wieder  in  Hoffnung  kam,  nahmen 
aber  dieses  Mal  schon  vom  2.  Monat  der  Schwangerschaft  an  wieder  langsam 
ab.  In  der  letzten  Zeit  ist  sogar  auch  das  Gehen  besser  und  leichter  ge- 
worden. Über  Beschwerden  von  selten  des  Knochensystems  hatte  sie,  außer 
in  den  Beinen,  nirgends  zu  klagen. 

Die  letzte  Eegel  hatte  sie  vom  15. — 20.  Juni  1904  in  gleicher  Art  und 
Dauer  wie  auch  sonst.  Die  ersten  Kindsbewegungen  spürte  sie  am  1.  Nov. 
1904.  Seit  5 — 6  Wochen  hat  sie  am  ganzen  Körper  über  starkes  Jucken  zu 
klagen.  Am  19.  Januar  abends  5  Uhr,  als  sie  gerade  einen  schweren  Eimer 
getragen  hatte,  „schoß  das  Blut  plötzlich  fort".  Arzt  und  Hebamme  wurden 
gerufen,   die   die  Überführung  in   die  Heidelberger  Frauenklinik  veranlaßten. 

Befund  bei  der  Aufnahme:  Kräftige  Frau  von  mittlerer  Größe. 
Elnochenbau  ohne  rachitische  oder  osteomalasische  Veränderungen.  Muskulatur 
gut  entwickelt.  Am  ganzen  Körper  Elratzefiekte  (Skabies).  An  den  Beinen 
geringe  Yaricen.  Odem  an  beiden  Unterschenkeln  bis  zum  Knie.  Kontraktur 
der  Adduktoren. 
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Zähne  defekt,  Schleimhäute  von  normaler  Rötung,  weicher  Gaumen  stark 
gerötet,  Zunge  belegt. 

Reflexe  überall  von  normaler  Beschaffenheit.  Thorax  stark  abgeflacht, 
Venektasieen  auf  der  Brust.  Herzgrenzen  normal,  an  allen  Ostien  ein  systo- 
lisches Geräusch,  besonders  laut  am  5.  Punkt.  Spitzenstoß  an  normaler  Stelle, 
nicht  hebend.  Herzaktion  regelmäßig,  laut;  keine  Accentuation.  Lungen- 
grenzen hinten  bis  zur  11.  Rippe,  gleich  tief  stehend,  wenig  verschieblich  bei 
der  Atmung.     Atemgeräusch  vesikulär,  keine  Rasselgeräusche. 

Andere  Organe  ohne  pathologischen  Befund. 

Der  Urin  (Katheterurin)  war  bei  der  Aufiaahme  schwach  sauer,  ohne 
nachweisbare  Eiweiß-  und  Zuckermengen.  Vom  2.  Tag  an  wurden  in  Spuren 
Albumen  und  einzelne  hyaline  und  granulierte  Cylinder  nachgewiesen. 

Es  bestand  Hängebauch,  Hydramnion.  Die  üteruswand  war  sehr  schlaff. 
Man  fühlte  drei  g^oße  Kindsteile,  die  sich  leicht  bewegen  ließen  (entsprechend 
einer  Quer-  und  einer  Längslage).  Die  kindlichen  Herztöne  waren  deutlich 
rechts  oberhalb  vom  Nabel  und  in  der  linken  Nabelspinallinie  zu  hören,  da- 
zwischen war  eine  Zone,  in  der  sie  nicht  zu  hören  waren. 

* 

Das  Becken  zeigte  äußerlich  keine  Besonderheiten.  Es  bestand  weder 
Druckschmerzhaftdgkeit  noch  Federn  des  Beckens,  auch  war  keine  Schnabel- 
bildung nachweisbar. 

Die  Beine  standen  nach  einwärts  rotiert.  Spreizen  war  fast  unmöglich, 
die  Bewegung  im  Knie  gehindert.  Die  Patientin  ging  etwas  watschelnd,  vorn- 
übergebeugt, mit  leicht  gekrümmten  Knieen. 

Thorax  nicht  druckempflndlich,  ebensowenig  die  übrigen  Knochen. 

In  der  Scheide  befand  sich  ein  Tampon,  auf  dem  ein  großes  Blutcoa- 
gulum  lag.  Der  Scheideneingang  war  enorm  weit,  die  hintere  Scheidenwand 
prolabierte  stark ;  Scheide  selbst  sehr  weit  und  schlaffwandig ;  die  Portio  breit 
nach  beiden  Seiten  laceriert.  Die  Muttermundslippen  hingen  als  schlaffe  Lappen 
herunter.  Gervixkanal  klaffend,  bequem  für  zwei  Finger  durchgängig,  nach 
oben  enger  (gegen  den  inneren  Muttermund  wurde  nicht  vorgedrungen).  Kein 
Kindsteil  vorliegend  fühlbar. 

Die  innere  Austastung  ergab  weder  eine  Verengerung  noch  eine  Kon- 
figuration die  einer  Osteomalacie  entsprechen  würde.  Promontorium  nicht  zu 
erreichen.  Beckenmaße:  D.  sp.  29,  5;  D.  er.  31;  D.  tr.  33;  C.  ext.  20; 
D.  tub.  isch.  10  (4-  IV2). 

Eine  durch  Herrn  Dr.  Kaufmann  vorgenommene  spezialistische  Unter- 
suchung ergab  keine  Anhaltspunkte  für  eine  nervöse  Ursache  der  Bewegungs- 
störung im  Hüftgelenk.  Es  wurde  daher  eine  primäre  Gelenkaffektion  als 
vorliegend  angenommen. 

Während  der  nun  folgenden  Beobachtungszeit  fiel  es  auf,  daß  die  Patientin 
flache  Bückenlage  nicht  ertragen  und  nur  in  halbsitzender  Stellung  oder  auf 
der  Seite  liegend  mit  angezogenen  Knieen  längere  Zeit  aushalten  konnte. 
Die  Blutung,  die  schon  bei  der  Aufnahme  nur  gering  war,  stand  bald  ganz, 
und  sie  wurde  deshalb  nach  Gtägigem  Aufenthalte  in  der  Klinik  mit  der 
Weisung  nach  Hause  entlassen,  wiederzukommen,  wenn  ihre  Früchte  lebens- 
fähig seien  (in  4 — 5  Wochen)  oder  falls  stärkere  Blutung  auftrete.  Spuren 
von  Eiweiß  und  einige  hyaline  Cylinder  waren  auch  bei  der  Entlassung  noch 
nachweisbar. 

Die  Blutung  stand  bis  zum  8.  Februar  1905.  Die  Frau  war  angeblich 
während  dieser  Zeit  täglich  nur  ^/^ — 1  Stunde  außer  Bett,  ^da  die  Beine 
immer  sehr  schnell  angelaufen  sind^.  Am  3.  Februar  1905  trat  eine  schwache 
Blutung  auf,  die  aber  bei  Bettruhe  vollständig  zum  Stehen  kam. 
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Am  6.  Februar  1905  bekam  die  Patientin  plötzlich  Wehen  und  um  5  Uhr 
abends  eine  außerordentlich  starke  Blutung.  Die  Hebamme  fand  sie  „S^^^ 
im  Blute  liegend  vor*^,  tamponierte  und  brachte  sie  per  Wagen  gleich  in  die 
Klinik.  Hier  kam  sie  fast  ausgeblutet  an  und  war  sehr  mitgenommen. 
Temp.  37,7,  Puls  128. 

Bei  der  Exploratio  interna  wurden  im  Bereich  des  Muttermundes 
schwammige  Massen  gefühlt  und  um  10  Y2  ^^^  ^^^  ^  zwei  Finger  durch- 
gängigem Muttermund  der  eine  Fuß  des  in  2.  Steißlage  befindlichen  einen 
Kindes  vor  die  Vulva  gezogen,  dem  der  andere  von  selbst  folgte,  und  so  der 
Muttermund  tamponiert. 

Im  vorher  entnommenen  Katheterurin  war  reichlich  Albumen,  massenhaft 
Cylinder,  Leukocyten  und  Epithelien. 

Trotz  900  ccm  Kochsalzinfusion  bestanden  Klagen  über  Trockenheit, 
Durstgefühl ,  fortwährendes  Oähnen,  Hitzegefühl.  Temp.  38,9,  Puls  108. 
Deshalb  wurde,  als  das  Kind  bis  zum  Nabel  geboren  war,  die  Extraktion 
angeschlossen  und  eine  macerierte  männliche  Frucht  zur  Welt  gebracht.  Im 
Anschluß  daran  wurde  das  in  zweiter  dorsoposteriorer  Querlage  befindliche 
zweite  Kind  nach  vorheriger  Blasensprengung  gewendet  und  extrahiert  (frisch- 
toter  ausgetragener  Elnabe). 

Mehrfache  Blutungen  post  partum  infolge  Erschlafiens  des  Uterus  wurden 
mit  Erfolg  durch  Massage  des  Uterus  und  Ergotininfektionen  bekämpft,  die 
Placenta  schließlich  durch  CBEDE'schen  Handgriff  entfernt. 

Auf  Kochsalzklysma  von  200  g,  Kochsalzinfusion  von  1000  g,  Injek- 
tionen von  Kampferöl  und  Tinct.  Moschi,  Kognak  per  os  gingen  die  zeitweise 
auftretenden  bedrohlichen  Erscheinungen  (Unruhe,  Lufkhunger)  wieder  zurück, 
die  Frau  erholte  sich  wieder,  der  Puls,  das  Aussehen  wurden  besser,  die 
Atmung  langsamer. 

2  ^/<2  Stunden  später  trat  jedoch  plötzlich  Verschlimmerung  ein,  trotzdem 
keine  weitere  Blutung  aufgetreten  und  der  Uterus  gut  kontrahiert  war. 

Trotz  Anwendung  aller  zur  Verfügung  stehenden  Analeptica  trat  nach 
weiteren  1  ^/o  Stunden  im  KoUaps  der  Tod  ein. 

Bei  der  Sektion  wurde  folgender  Befund  erhoben: 

Kräftig  gebaute  weibliche  Leiche  in  sehr  gutem  Ernährungszustände. 
Bauchumfang  sehr  groß,  Abdomen  beträchtlich  vorgewölbt.  Linea  alba  bis 
zum  Schwertfortsatz  pigmentiert.  Zahlreiche  alte  und  frische  Striae  in  der 
Bauchhaut. 

Mammae  vergrößert,  derb,  Colostrum  ausdrückbar.  Warzenhof  vergrößert, 
stark  pigmentiert.     Haut  und  sichtbare  Schleimhäute  sehr  anämisch. 

Magen  und  Darm  meteoristisch ;  Serosa  glatt,  spiegelnd.  Uterus  stark 
vergrößert,  größtenteils  außerhalb  des  kleinen  Beckens,  schlecht  kontrahiert. 
Zu  beiden  Seiten  etwa  100  ccm  etwas  getrübte  seröse  Flüssigkeit.  Itechta 
neben  dem  Cöcum  in  der  freien  Bauchhöhle  ein  erbsengroßes  freies  Fett- 
klümpchen.  Links  von  der  Flexura  sigmoidea  mehrere  Appendices  epiploicae, 
die  nur  mit  einem  oder  mehreren  Fädchen  mit  dem  fettreichen  Mesokolon 
zusammenhängen.  Im  Mesokolon  eine  erbsengroße  gestielte  wasserheUe  Cyste 
und  mehrere  gestielte  mehr  bräunlich-gelbe  derbere  zirka  kirschkemgroße 
Knötchen  (nekrotisches  Fettgewebe). 

Hippen  und  Sternum  makroskopisch  ohne  pathologischen  Befund. 

Im  Herzbeutel  etwas  vermehrte  Flüssigkeit.  Herz  wenig  vergrößert,  nur 
die   linke  Kammer  wesentlich   daran  beteiligt,    gut   kontrahiert.     Im   rechten 
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Herzen  mehrere  belle  speckige  Gerinnsel.  Muskulatur  gleichmäßig  hellbraun. 
PapiUarmuskeln  der  linken  Kammer  abgeplattet.  Klappen  ohne  Besonderheit, 
Aorta  ohne  wesentliche  Veränderungen. 

Pleurahöhlen  frei  von  Exsudat,  Pleuren  glatt,  glänzend.  Lungen  überall 
gut  lufthaltig,  etwas  ödematös.  In  den  Bronchien  schaumige  Flüssigkeit.  Links 
mehrere  verkalkte  Bronchial drüsen  und  ein  zackiges  Kalkstücken  frei  in  der 
Brusthöhle  in  der  Nähe  des  Lungenhilus. 

Halsorgane  ohne  Besonderheit. 

Milz  etwas  vergrößert,  dunkelrot,  etwas  weich,  Schnittfläche  glatt, 
dunkelrot. 

Die  Venae  spermaticae  enthalten  wenig  dunkelrotes  Blut.  Der  rechte 
Ureter  ist  über  dem  Beckeneingang  spindelig  erweitert.  Die  Nieren  sind 
etwa  normal  groß,  weich,  anämisch.  Kapsel  leicht  abziehbar,  Oberfläche  glatt. 
Auf  dem  Durchschnitt :  gelbweise  Farbe,  starke  Trübung  des  Parenchyms  und 
etwas  Verbreiterung  der  Binde.     Nierenbecken  ohne  Besonderheit. 

Leber  hellbraun  sehr  anämisch,  quere  Schnürfurche  mit  etwas  Kapsel- 
verdickung  über  dem  rechten  Lappen.  Undeutliche  acinöse  Zeichnung.  Ln 
rechten  Lappen  ein  stecknadelkopfgroßes,  hartes,  prominentes  Knötchen. 
Gallenwege  durchgängig,  in  der  Gallenblase  wenig  helle  Galle. 

Magen,  Darm,  Pankreas  ohne  wesentlichen  Befund. 

Beckenorgane:  Harnblase  kontrahiert,  einige  Hämorrhagieen  in  der 
Schleimhaut. 

In  der  Vagina  große  dunkelrote  Koagula.  Uterus  kindskopfgroß,  mangel- 
haft kontrahiert.  Portio  mit  alten  Qaerrissen  versehen,  weich,  etwas  ödematös. 
Im  Cavum  uteri  einige  der  Wand  etwas  adhärierende  Gerinnsel,  namentlich 
an  der  Placentarstelle.  Diese  liegt  hauptsächlich  links,  dehnt  sich  weiter  nach 
unten  aus  und  umfaßt  fast  den  ganzen  inneren  Muttermund,  nur  einen  kleinen 
Abschnitt  der  Hinterwand  freilassend.  Neben  der  Placentarstelle  liegen  im 
Fundus  fetzige  Deeidua-  und  Eihautreste.  Schleimhautreste  ohne  wesentliche 
entzündliche  Veränderungen.  Uterussubstanz  anämisch,  im  Fundus  ein  kirsch- 
großes intramurales  Myom. 

Tuben  und  Ligamentum  rotundum  ohne  Besonderheiten. 

Im  rechten  Ovar  ein  erbsengroßes  und  daneben  ein  etwas  kleineres 
frisches  Corpus  luteum  (zweieiige  Zwillinge). 

In  den  Ligamenta  lata  derbe  weißliche  narbige  Züge, 
ilectum  ohne  Besonderheit. 

Wirbelsäule  und  Becken:  Geringe  linksseitige  Skoliose  in  der 
unteren  Halswirbelsäule.  Erster  Sakralwirbel  stark  nach  innen  vorspringend. 
Zwischenwirbelscheibe  zwischen  letztem  Lenden-  und  erstem  Kreuzbeinwirbel 
verbreitert,  knorpelige  Symphyse  nach  innen  stark  tumorartig  vorspringend. 
Dadurch  starke  Verengerung  im  Sagittaldurchmesser  (7  cm  Conjugata  vera). 
Conjugata  transversa  zwischen  den  ins  Beckeninnere  stark  prominierenden 
Pfannenböden  12  cm. 

Anatomische  Diagnose:  Status  puerperalis,  tiefsitzende  Placentar- 
stelle, hochgradige  allgemeine  Anämie.     Myoma  uteri. 

Nephritis  parenchymatosa  subacuta,  geringe  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels.  Verkalkte  Bronchialdrüsen  links.  Kalkkörper  in  der  linken 
Pleurahöhle.     Verkalktes  Knötchen  in  der  Leber. 

Ecchondrosis  symphyseos. 

Querverengerung  des  Beckens  durch  Hervortreten  der  Pfannenböden  ins 
Seckenlumen. 
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£ei  der  HerausDahme  des  Beckeus,  wurden  4  Lendenwirbel  am  Becken 
belassen,  die  beiden  Oberacheokel  dicht  unterhalb  der  Trochanteren 
durchsägt  und  der  rechte  Oberschenkelkopf  aus  der  Ffaniie  gelöst 
Bas  Beckeo  wurde  danach  24  Stunden  in  4"/^  Formol  gelegt,  dann  in 


80%  Spiritus  aufbewahrt  und  feucht  präpariert.  Nun  wurde  es  mehr- 
mals genau  gemessen,  photographiert  und  schließlich  ein  S&geschnitt 
angelegt,  der  durch  die  Mitte  des  linken  Pfannenbodens  senkrecht  zur 
Terminalebene  in  der  Richtung  der  Achse  des  Oberschenkelhalses  ging. 
Da  der  linke  Oberschenkel  nicht  gerade  gestellt  werden  konnte,  weil  er 
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unbfiwegUcli  in  seiner  Ffaune  saß,  ging  der  Schnitt  uiclit  durch  den 
Trochanter  major,  sondern  ziemlich  genau  in  der  üitte  zwischen  den 
beideu  Trochanteren  durch.  Ein  weiterer  Sägeaohnitt  wurde  durch  die 
Mitte  der  Symphyse  gelegt. 


Bei  der  Präparattou  stellte  es  sich  heraus,  daß  das  Kreuzbein  in- 
folge der  wahrscheinlich  während  der  Schwangerschaft  und  Geburt  er- 
folgten Lockerung  der  Kreuzdarmbeinverbindung  ziemlich  beweglich  war, 
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80  daß  in  verschiedenen  Stetlnngen  des  Kreuzbeins  die  zwischen  ihm 
und  den  übrigen  Beckenteilen  genommenen  Maße  um  mehrere  Millimeter 
schwankten.  Die  in  folgendem  angegebenen  Maße  sind  deshalb  sämtlich 
bei  gleicher  Stellung  des  Kreuzbeins  aufgenommen ;  nnd  zwar  wurde 
die  Kreuzbeinstellung  gewählt  bei  der  die  Facies  auriculares  des  Kreuz- 
und  Darmbeins  sich  möglichst  genau  deckten. 

Die  am  Becken  befindliche  Lendenwirbelsäule  zeigt  keine  besonderen 
makroskopisch  erkennbaren  Veränderungen. 


Flg.  3. 
Becken    nach    der    Durchiigung.     J  ZwiaFhenirirbelscheibe   zwiecben    1.  und    2.  Sskrilwirbel, 
'1 — '3  Pfannen kuppel,  u  medialer  knorpel freier  Beiirk  der  lioken  Pfanne,  b  lateraler  knorpel- 
freier Beiirk  der  linken  Pranne. 

Das  Becken  selbst  ist  im  großen  und  ganzen  gracil  gebaut.  Es  ist 
ein  Assimilationabeckeu  mit  hochstehendem,  erheblich  in  das  Beckeninnere 
vortretendem  Promontorium  und  im  geraden  Durchmesser  außerdem  noch 
durch  eine  an  der  Hinterseite  der  Symphyse  breitbasig  aufsitzende 
Ecchondrose  verengt,  die  in  ihrem  Innern  mehrere  Koochenkeme  besitzt 

Die  Assimilation  ist  am  oberen  Ende  des  Sacrums  erfolgt.  Der 
oberste  Wirbel  des  sechswirbligen  Sacrums  ist  von  dem  Körper  des 
folgenden  durch  eine  Bandscheibe  getrennt  (Fig.  3,  -/),  und  daher  deutlich 
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als  Übergangswirbel  kenntlich,  im  übrigen  aber  sehr  vollkommen  sakral 
umgewandelt.  Er  steht  mit  seinem,  das  Promontorium  bildenden  obersten 
Eande  2,4  cm  über  der  Terminalebene.  Durch  die  Assimilation  ist  die 
große  basale  Breite  des  Kreuzbeins  und  damit  die  erhebliche  Quer- 
spannung des  Beckens  zu  erklären.  Das  starke  Vorspringen  des  Promon- 
toriums ^)  und  die  vermehrte  Neigung  des  Kreuzbeins  sind  wohl  bei  dem 
Mangel  jeglicher  Abplattung  des  Beckens  und  anderer  auf  überstandene 
Rachitis  hindeutender  Veränderungen  am  Becken  nicht  mit  Bachitis  in 
Zusammenhang  zu  bringen,  sondern  vielleicht  darauf  zurückzuführen, 
daß  die  in  den  vielen  kurz  aufeinanderfolgenden  Schwangerschaften  er- 
folgte Lockerung  der  Ileo-Sakralverbindung  eine  Anpassung  des  Kreuz- 
beins an  die  durch  die  gleichzeitige  Gelenkerkrankung  bedingte  Ver- 
änderung in  der  Körperhaltung  der  Patientin  gestattete.  Ein  sogenanntes 
zweites  Promontorium  besteht  nicht. 

Die  interessanteste  Veränderung  hat  das  Becken  in  seinem  Quer- 
durchmesser erfahren,  da  die  Hüftgelenkpfannen  in  der  Richtung  nach 
dem  Beckeninnern  zu  verlängert  sind  und  dadurch  die  Pfannenböden 
kuppelartig  in  das  Innere  "des  Beckens  hervorragen.  Diese  Vorwölbungen 
sind  nicht  ganz  symmetrisch  und  rechts  und  links  in  nicht  ganz  gleichem 
Grade  vorhanden.  Die  linksseitige  befindet  sich  vollkommen  unterhalb 
der  Terminallinie,  während  rechts  die  Terminallinie  durch  den  obersten 
Abschnitt  der  Vorwölbung  eine  geringe,  aber  deutliche  Verdrängung 
medialwärts  erfahren  hat.  An  der  Verengerung  im  Querdurchmesser  ist 
also  im  wesentlichen  die  Beckenmitte  und  nur  wenig  der  Beckeneingang 
beteiligt.  Die  größte  Höhe  der  Vorwölbungen  beträgt  links  10  mm, 
rechts  etwas  mehr,  doch  konnte  hier  ein  genaues  Maß  nicht  genommen 
werden,  da  die  rechte  Pfanne  nicht  durchsägt  wurde.  Der  Übergang 
auf  die  Seitenwände  des  Beckens  erfolgt  ohne  scharfe  Umbiegung.  Die 
Durchmesser  sind  hier,  an  ihrer  Basis,  in  einem  zur  Terminalebene 
parallelen  Durchmesser  am  kleinsten  (rechts  3,6  cm  [Z])  *),  links  3,2  cm 
[Z])  in  einem  dazu  senkrechten  am  größten  (rechts  4,4  cm  [Z]),  links 
4  cm  [Z]). 

Bevor  ich  zu  einer  genaueren  Beschreibung  der  Hüftgelenke  über- 
gehe, möchte  ich  erst  die  Ergebnisse  der  Beckenmessung  mitteilen.  Bei 
ihr  habe  ich  mich  genau  an  die  von  Bbeus  und  Kolisko  angegebenen 
Grundsätze  gehalten.  Da  diese  in  mancher  Hinsicht  von  den  bei  der 
klinischen  Messung  üblichen  abweichen,  sind  auch  manche  der  am 
skeletierten  Becken  genommenen  Maße  nicht  unerheblich  von  den  in 
der  Krankengeschichte  notierten  verschieden. 

^)  Als  Promontorium  ist  immer  der  obere  Band  des  praktisch  den  ersten 
Sakralwirbel  darstellenden  Übergangswirbels  bezeichnet.  Er  wurde  daher  auch 
als  erster  Sakralwirbel  gezählt. 

^  Ein  (Z)  bedeutet,  daß  das  Maß  mit  dem  Zirkel,  (B)  daß  es  mit  dem 
Bandmaß  genommen  ist. 
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Beckeneingang:  Die  Terminal  ebene  liegt  nicht  im  Niveau  des 
Promontoriums ;  ihre  hintere  Grenze  ist  von  dessen  Mitte  2,6  cm  entfernt. 

Die  Conjugata  vera  anatomica,  gemessen  von  dem  höchsten 
Punkte  in  der  Mitte  der  Symphyse  zur  Mitte  des  Promontoriums  beträgt  9  cm. 

Die  Conjugata  inferior,  gemessen  vom  gleichen  Punkte  an  der 
Symphyse  zur  Mitte  der  hinteren  Grenze  der  Terminalebene  beträgt  10,8  cm. 

Als  Conjugata  veraobstetricia  wurde  die  Entfernung  zwischen 
der  Mitte  des  Promontoriums  und  dem  nach  hinten  am  meisten  hervor- 
ragenden Punkte  an  der  der  Symphyse  hinten  ansitzenden  Ecchondrose 
gemessen.    Sie  beträgt  nur  7,2  cm. 

Infolge  der  leichten  Asymmetrie  der  beiden  Beckenhälften  fallt  der 
Sagittaldurchmesser  nicht  mit  der  Conjugata  vera  zusammen, 
sondern  sein  vorderer  Endpunkt  liegt  9  mm  nach  links  von  der  Mitte 
der  Symphyse,  7  mm  hinter  dem  Tuberculum  pubicum  der  linken  Seite. 
Er  ist  9,1  cm  lang. 

Der  Querdurchmesser  des  Beckeneingangs  beträgt  16,6  cm; 
davon  liegen  8^6  cm  rechts,  8  cm  links  vom  Sagittaldurchmesser. 

Da  die  als  Eminentiae  ileopectineae  erscheinenden  höchsten  Punkte 
der  Synostosierungsgrenze  des  Os  pubis  und  Os  ilei  in  vorliegendem 
Falle  nicht  auf,  sondern  außerhalb  der  Terminallinie  liegen  und  dadurch 
ein  außerordentlich  großer  vorderer  Querdurchmesser  zustande  käme 
(17  cm),  der  oberhalb  des  Beckeneingangs  liegen  würde,  wurde  als  wahrer 
vorderer  Querdurchmesser  die  Entfernung  zwischen  den  ent- 
sprechenden Stellen  auf  der  Linea  terminalis  gemessen.  Er  beträgt 
14,3  cm;  davon  kommen  auf  die  rechte  Hälfte  7,2  cm,  auf  die  linke 
7  cm.  Der  rechte  Meßpunkt  ist  8,3  cm  vom  rechten  Tuberculum  pubicum 
entfernt,  der  linke  8,4  cm  vom  linken. 

Die  gleichen  Punkte  dienten  auch  zur  Messung  der  schrägen 
Durchmesser  und  der  Mikrochorden. 

Rechter  schräger  Durchmesser  =  15,3  cm 
linker  ^  „  =  14,8    „ 

rechte  Mikrochorde  =    8,9    „ 

linke  „  =     8,4    „ 

Beckenmitte:  1.  Als  sakraler  Endpunkt  des  sagittalen 
Durchmessers  der  Beckenmitte  wurde  die  Mitte  des  3.  Kreuzbein- 
wirbels gewählt,  da  hier  sich  die  konkavste  Stelle  des  Kreuzbeins  befindet. 
Der  sagittale  Durchmesser  beträgt  11,2  cm. 

2.  Als  Querdurchmesser  wurde  die  kürzeste  Entfernung  der 
Pfannenkuppeln  voneinander  gemessen.  Er  beträgt  12,3  cm  (davon  liegen 
6,4  cm  rechts,  5,9  cm  links  vom  Sagittaldurchmesser)  und  verbindet  die 
Zentren  der  Pfannenböden  miteinander. 

3.  Die  Mitte  der  Pfannenkuppel  ist  von  der  Mitte  des  dritten 
Kreuzbeinwirbels  rechts  9,3  cm,  links  9  cm  entfernt. 

Beckenausgang:  Sagittaldurchmesser  =  11,2  cm. 
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Dist.  tub.  int.  =  16  cm,  gemessen  als  VerbinduDgelinie  der  her- 
vorragendsten Funkte  der  Ansatzstelle  des  Ligamentum  tuberosa-sacrum. 
Die  Conjugata  diagonalis  beträgt  10,8  cm. 
Maße  außerhalb  des  Beckenkanals. 

Dist.  spln.  ant.  sup.  =  27,9  cm 
Dist.  spin.  ant.  inf.  =  22,4  cm 
Dist.  crist.  ila.  =  30,0  cm 

Dist.  spin.  post.  sup.  =    8,4  cm 
Dist.  spin.  post.  inf.=  10,3  cm  (Z). 
Streckenmaße:  Als  Grenze  zwischen  Pars  iliaca  und  Pars  pubica 
dienten  wieder  die  oben  schon  als  Endpunkte  des  vorderen  Querdurch- 
messers benutzten  Punkte: 

Pars  sacralis  rechts  =  6,8  cm  (Z),  links  6,6  cm  (Z) 
Pars  iliaca  rechts      =  6,6  cm  (B),  links  6,4  cm  (B) 
Pars  pubica  rechts    =  8,6  cm  (B),  links  9,2  cm  (B). 
Demnach  beruht  die  Asymmetrie  beider  Beckenhälften  hauptsächlich 
auf  der  DiflFerenz  der  beiden  Partes  pubicae. 

Kreuzbein:  Höhe  14  cm  (B),  Höhensehne  11,1cm. 
Die  Längskrümmung  des  Kreuzbeins  ist  ziemlich  gleichmäßig  bogen- 
förmig.    Die  Entfernung   der  Höhensehne  vom   Punkte  der  stärksten 
Krümmung  (Mitte  des  dritten  Kreuzbein  wirbeis)  beträgt  3,6  cm. 

Breite  14  cm  (B),  Breitensehne  13  cm,  Entfernung  der  Breitensehne 
von  der  ventralen  Fläche  des  ersten  Kreuzbeinwirbels  =  9  mm. 

Die  beiden  Kreuzbeinhälften  sind  gleich  breit  und  symmetrisch  ent- 
wickelt. 

Die  Symphyse  besitzt  an  der  durch  ihre  Mitte  gehenden  Säge- 
fläche eine  größte  Dicke  von  3,2  cm,  die  etwa  zur  Hälfte  auf  die  Ec- 
chondrose  an  ihrer  Hinterseite  zu  beziehen  ist.  Die  Höhe  der  Symphyse 
beträgt  4,3  cm. 

Die  größte  Tiefe  der  Pfannen  beträgt  beiderseits  4  cm.  Die  Peri- 
pherie des  knöchernen  Pfanneneingangs  liegt  beiderseits  nicht  in  einer 
Ebene,  da  der  Pfannenrand  mehrfach  Verdickungen  und  Osteophyten- 
bildung  zeigt.  Die  knorpelige  Auskleidung  der  Pfanne  fehlt  rechts  in 
der  Tiefe  in  etwas  größerer  Ausdehnung,  als  der  in  das  Beckeninnere 
Torspringenden  PfannenkuppeP)  entspricht.  Im  übrigen  Bereich  der 
Pfanne  ist  er  dünn,  durchscheinend  und  von  atlasartigem  Glänze.  Die 
Fossa  acetabuli  endet  in  der  Mitte  der  Pfannenkuppel.  Der  Knochen 
ist  hier  außerordentlich  dünn  und  durchscheinend,  während  er  am  vorderen 
oberen  Rande  der  Fossa  erheblich  verdickt  ist.  Die  die  Fossa  aus- 
kleidende Synovialmembran  zeigt  Neigung  zu  Falten-  und  Zottenbildung. 
Links  wird  ein  großer  Teil  der  vorderen  Pfannenhälfte  durch  Falten 
der  Synovialmembran  und  wulstförmige  Verdickungen  des  Knorpels  be- 

^)  Mit   PfaDnenkuppel    wird    in    folgendem   stets    die    ins   Beckeninnere 
vorgewölbte  Partie  des  Pfannenbodens  bezeichnet. 
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deckt  (Fig.  4),  im  hiatereo  Abschuitt  unterscheiden  sich  zwei  große 
Bezirke  durch  ihre  graurötliche  Farbe  von  dem  übrigen  Teil  der  Pfanne 
der  TOD  dünnem,  durchscheinendem,  mattglänzendem  Knorpel  kaum  be- 
deckt wird.  Der  größere  mediale  Bezirk  (Fig.  3  a)  gehört  der  Pfannen- 
kuppet  an  und  iat  vollkommen  von  Knorpel  entblößt,  der  kleinere  lateral 
gelegene  (Fig.  3  b)  besitzt  noch  geringe  Knorpelreate.  In  dem  ersten,  dem 
Kuppelabachnitt  der  linken  Pfanne  (*i — %)  angehörigen  Bezirke  (Fig.  3a) 


Fig.  4. 

VoTdarhltlfte 

d«r 

linken  Phnne. 

.«    Sympliyie.    .'ip.  t,  Spin«  ischü,    T.  i.  Tuber 

l-l, 

liegt  ein  weicher,  anscheinend  äußerst  kalkarmer  Knochen  zutage,  der  nach 
dem  Beckeninnern  zu  ohne  scharfe  6renze  in  etwas  festereu  und  schließ- 
lich in  kompakten  Knochen  übergeht,  dessen  Dicke  zwischen  '/j  und  2*/^  mm 
schwankt.  Dit'se  medialste  Schicht  kann  in  der  Peripherie  der  Pfannen- 
kappel  nicht  mit  Sicherheit  von  der  kompakten  inneren  Knochen lamelle  der 
Beckenseitenknochen  abgegrenzt  werden,  da  ihr  ebenso  wie  dieser  eme 
besondere  Struktur  fehlt  und  eine  Synostosierungsmarke  zwischen  der 
Knochenschale    der  Pfanneukuppel   und   den   übrigen  an    der   Pfannen- 
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bildung  teilnehmenden  Knochenabschnitten  nicht  Yorhanden  ist.  In  den 
weniger  kompakten  Teilen  des  Pfannenbodens  finden  zieh  zwar  gerade 
in  der  Nähe  seiner  Peripherie  weichere  Partieen,  doch  sind  das  mit- 
einander nicht  zusammenhängende,  mit  bindegewebsartigen  Massen  an- 
gefüllte Hohlräume  in  der  Knochengrundsubstanz,  die  durch  Resorption 
von  Knochenbestandteilen  entstanden,  nicht  primär  gebildet  zu  sein 
scheinen.  Die  Gesamtdicke  der  drei  Schichten  der  Pfannenkuppel  schwankt 
zwischen  4  und  5  ^/^  mm.  Der  rechte  Pfannenboden  wurde  nicht  durch- 
sägt, und  es  kann  deshalb  über  das  Aussehen  des  ihn  bildenden  Knochens 
nichts  Näheres  mitgeteilt  werden. 

Entsprechend  der  Vertiefung  der  Pfannen  sind  die  Gelenkflächen 
der  Oberschenkelköpfe  erheblich  vergrößert.  Da  diese  Vergrößerung 
durch  Anbildung  neuen  Knochens  an  den  Rändern  der  Gelenkköpfe  er- 
folgt ist,  sind  diese  auf  Kosten  der  Oberschenkelhälse  in  lateraler 
Richtung  verlängert  worden.  Die  Entfernung  des  Trochanter  major  von 
dem  Rande  des  Oberschenkelkopfes  ist  dadurch  rechts  auf  2  links  auf 
3,3  cm  verkürzt.  Die  Anbildung  neuen  Knochens  ist  nicht  überall 
gleichmäßig  erfolgt.  Deshalb  bildet  die  laterale  Begrenzung  der  Gelenk- 
köpfe keine  Kreislinie,  sondern  ist  von  sehr  unregelmäßiger  Form  (Fig.  1, 
5,  6,  7  u.  8).  Infolge  dieser  üngleicbmäßigkeit  der  Knochenentwicklung 
kommt  vielfach  ein  Überhängen  des  Randes  des  Gelenkkopfes  zustande. 
Die  dadurch  entstehende  Pilzform  ist  links  ausgesprochener  (Fig.  1)  als 
rechts  (Fig.  5  u.  6). 

Auch  am  Collum  femoris  hat  Knochenanbildung  stattgefunden,  und 
es  sind  dadurch  plattenförmige  (Fig.  6)  und  warzige  Osteophyten  ent- 
standen (Fig.  8). 

Die  Oberfläche  des  rechten  Oberschenkelkopfes  ist  ziemlich  gleich- 
mäßig mit  einem  dünnen,  weißen,  atlasglänzenden,  stellenweise  aufge- 
faserten  Knorpelüberzug  versehen.  Nur  unterhalb  des  etwas  nach  vom 
und  unten  von  der  erhabensten  Stelle  des  rechten  Oberschenkelkopfes 
sich  ansetzenden  Ligamentum  teres  (Fig.  6  t — t^)  fehlt  der  Knorpel 
Hier  ist  der  Knochen  von  zahlreichen  kleinen  runden  Löchern  durchsetzt. 

Links  ist  die  Gelenkfläche  an  der  Vorderseite  von  tiefen  Buchten 
und  Furchen  durchzogen.  In  einer  von  diesen  befindet  sich  die  weit 
nach  vom  und  lateral  verschobene  Ansatzstelle  des  bandförmigen  Liga- 
mentum teres  (Fig.  7,  1 — 1^).  An  der  Hinterfläche  sind  die  Furchen 
nur  von  geringer  Tiefe  aber  um  so  zahlreicher.  Sie  grenzen  zahlreiche 
kleine  imd  größere  Bezirke  des  Gelenkknorpels  voneinander  ab.  Der 
von  ihnen  besonders  durchfurchte  Teil  der  Gelenkfläche  (Fig.  8a|)  ent- 
sprach in  situ  dem  dem  Kuppelabschnitt  angehörigen  knorpelfreien  Bezirk 
der  linken  Pfanne  (Fig.  3  a).  Mit  Ausnahme  eines  kleinen  Bezirks  im 
lateralen  Teil  der  Hinterfläche  des  linken  Oberschenkelkopfes  (Fig.  8bi), 
wo  der  Knorpel  fehlt,  besitzt  der  ganze  linke  Oberschenkelkopf  einen 
Knorpelüberzug,   der  sich  auch  in  die  oben  beschriebenen  Buchten  und 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat  VII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  43 
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Forellen  fortsetzt  und  die  Ton  diesen  begrenzten  Wülste  äberbleidet. 
Er  ist  ebenso  wie  am  rechten  Oberschenkelkopf  dünn,  8t«Uenweise  dnrch- 
Bcheinend,  faserig  nnd  alias-  bis  sammetglänzend. 

Neben  diesen  Veränderungen  der  G-estalt  und  Oberfläcfaenbeschaffen- 
beit  der  Gelenkköpfe   geben   bochgradige  Veränderungen   der  Knochen- 


Fig.  5. 
Kacbtcr  Obnschenkelkapf  v 


Fig.  S. 

Rechter  OberBchenkclkopf  van  hinten.     ( — l,  AnMtitt«Ua  dai  Ligunantum  t»xat, 

struktur  einher.  Schon  auf  der  Sägeschnittfläche  (Fig.  9)  erkennt  man 
dicht  unter  der  zackig  verlaufenden  Knorpelknochengreuze  rundliche  mit 
weichen  bindegewebigeD  Massen  ausgefüllte  Hohlräume  im  Knocbeo, 
während  an  anderen  Stellen  die  Knochensuhstanz  des  Oberschenkelkopfes 
eine  abnorm  dichte,  mehr  kompakte  Bescbaffenbeit  besitzt. 
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Fig.  7,     Linker  Oh«r«cheDkelliopf  von  vorn,     l — l, 

Fig.  S-      Linker  OberachBoksIkopf  hiiit«^  HKlfM. 
laigvnder  Bezirk,    b,    laWralsr  knorpelimier  Baiirk.      (Fig. 
Fig.   'ia.  Fig.  Sb,  «niepricb  Kig.  3h.} 

Pig.  9.     Stgcalll^be  der  vorderen  Hälfte  der  linken  Pfanne  nnd  des  linken  OberachcDhel- 
köpfe»,      e — c,   »ngebildeter  Knochen.     Sonilige  Beieichnnnp  wie  Fifi.  -i. 
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Weitere  Aufklärung  über  die  VeränderuDgen  der  Knochensubstanz 
bieten  die  Böntgenbilder  (Taf.  XXVII  Fig.  2  u.  3).  Die  Differenzen  im 
Kalkgehalt  des  Knochens,  namentlich  aber  die  hochgradigen  osteo- 
porotischen  Prozesse  in  der  Nähe  des  Gelenkknorpels  sind  hier  viel 
deutlicher  sichtbar.  Die  Züge  der  Knorpelbälkchen  zeigen  nicht  mehr 
den  beim  normalen  Oberschenkelkopf  bekannten  gleichsam  architekto- 
nischen Aufbau,  sondern  laufen  wirr  durcheinander. 

Die  Strukturverhältnisse  des  Gesamtbeckens  entsprechen  im  Röntgen- 
bilde (Taf.  XXVI  Fig.  1)  dem  Befund  an  den  Oberschenkelköpfen.  Die 
Maschen  der  Knochenbälkchen  sind  ziemlich  weit,  der  Knochenschatten 
ziemlich  schwach.  Der  mittlere  Teil  der  linken  Darmbeinschaufel,  der 
bis  zur  Durchscheinbarkeit  verdünnt  ist,  läßt  fast  gar  keinen  Schatten 
und  gar  keine  Struktureinzelheiten  erkennen. 

Interessante  und,  wie  ich  meine,  eindeutige  Bilder  haben  die 
Pfannengegenden  ergeben.  Die  die  Pfannenkuppeln  bildende  E[nochen- 
substanz  gibt  einen  ziemlich  gleichmäßigen  Schatten,  der  sich  deutlich 
durch  seine  Dichte  und  den  Mangel  an  Struktureinzelheit^n  von  dem 
der  eigentlichen  Beckenknochen  abgrenzen  läßt.  Diesen  Schatten  kann 
man  von  dem  unteren  Teile  der  Kuppelabschnitte  der  Pfannen  ab  noch 
ein  ziemliches  Stück  nach  abwärts  verfolgen  und  dabei  deutlich  von  dem 
an  normaler  Stelle  befindlichen,  in  der  Struktur  verschiedenen  Os  ischii 
unterscheiden.  Nach  oben  ist  ein  Erkennen  derartiger  Einzelheiten  nicht 
möglich,  da  die  Dichte  der  im  Röntgenbilde  sich  mit  dem  Pfannen- 
schatten deckenden  Schatten  der  Ossa  pubis  und  ilei  dies  verhindert. 

Ich  glaube,  daß  man  diesen  Befund  nicht  so  deuten  kann,  daß  ein 
abnorm  lange  knorpelig  gebliebener  Pfannenboden  in  das  Beckeninnere 
hineingedrückt  und  sekundär  verknöchert  ist.  Diese  Erklärung,  die 
Eppinger  (siehe  unten)  für  seine  ebenfalls  durch  Vorwölbung  der 
Pfannengegenden  ins  Beckeninnere  von  der  Norm  abweichende  Becken 
gegeben  hat,  ist  schon  deshalb  im  vorliegenden  Falle  nicht  wahrschein- 
lich, weil  der  Beginn  der  Störung  erst  im  28.  Lebensjahre,  während  der 
5.  Schwangerschaft,  auffiel,  und  es  wohl  nicht  anzunehmen  ist,  daß  die 
Störung  der  Ad-  und  Abduktionsbewegung,  die  ja  bei  einer  Verlänge- 
rung der  Pfannenachse  schon  sehr  bald  eintreten  muß,  längere  Zeit, 
selbst  bei  ganz  allmählichem  Beginn,  unbemerkt  bleiben  kann.  Wir 
haben  es  hier  vielmehr  anscheinend  mit  einer  periostal  angebildeten 
Knochenschale  zu  tun,  die  die  infolge  eines  mit  Knochenusur  einher- 
gehenden entzündlichen  Prozesses  im  Hüftgelenk  entstandene  Öffnung 
gegen  das  Beckeninnere  zu  abschließt. 

Diese  Knochenschale  wird  selbst  anfänglich  nicht  hohl  gewesen  sein 
und  hat  auch  wohl  ursprünglich  nicht  eine  derartig  starke  Vorwölbung 
ins  Beckeninnere  gebildet,  sondern  es  hat  sich  wohl  erst  allmählich 
immer  mehr  Knochensubstanz  an  der  Innenseite  des  Beckens  angesetzt, 
während    vom    Pfanneninnern    aus    ebenso    allmählich    ein     dauernder 
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Knochenabbau  erfolgte,  der  zuerst  den  eigentlichen  Pfannenboden  zer- 
störte und  später  auch  die  nenangebildete  Knochensubstanz  aushöhlte. 
Dadurch,  daß  dem  Knochenabbau  auf  der  einen  immer  ein  Ejiochen- 
anbau  auf  der  andern  Seite  entsprach,  wurde  eine  Perforation  der 
Pfanne  in  das  Beckenlumen  verhindert. 

Ich  glaube,  daß  diese  Auffassung  nichts  Gezwungenes  hat  und  den 
Vorgang  der  Entstehung  der  vorhandenen  Pfannendeformität  richtig 
darstellt.  BSne  reaktive  Knochenanbildung  findet  sich  ja  sehr  häufig, 
besonders  bei  chronischen  Prozessen  im  Hüftgelenk,  wie  man  sich  mittels 
der  Röntgenbilder  schon  am  Lebenden  überzeugen  kann.^) 

Die  mikroskopische  Untersuchung  eines  Teils  des  linken  Femur- 
kopfes  gab  leider  nur  wenig  weitere  Aufklärung  bezüglich  der  feineren 
Struktur,  da  die  Färbbarkeit  der  Gewebe  durch  die  Entkalkung  außer- 
ordentlich gelitten  hatte.  Es  fand  sich:  zottenförmige  Auffaserung  des 
G^lenkknorpels  an  der  Oberfläche,  faserige.  Struktur  und  Verkalkungs- 
prozesse  im  übrigen  Teil  des  Gelenkknorpels.  Die  Markräume  sind 
größtenteils  sehr  weit  und  mit  Fettmark  gefiQlt.  An  anderen  Stellen 
dagegen  sehr  eng,  die  Knochenbälkchen  hier  sehr  dick.  An  nahe  der 
Knorpeloberfläche  befindlichen  Bezirken  sind  Knochen  und  Idarkräume 
ersetzt  durch  faseriges  Gewebe,  in  dem  stark  lichtbrechende  Körper 
sich  befinden  (Reste  von  Knochenkörperchen).  In  der  Nachbarschaft 
dieser  Stellen  sehen  die  Knochenbälkchen  wie  angenagt  aus. 

Ätiologisch  kommen  für  die  oben  beschriebenen  Veränderungen  an 
den  Hüftgelenken  wohl  nur  drei  Krankheiten  in  Betracht:  eine  neuro- 
pathische  Arthropathie,  eine  rheumatoide  Arthritis  und  die  Osteoar- 
thritis deformans. 

Eine  ueuropathische  Arthropathie  ist  in  diesem  Falle  wohl  mit 
Sicherheit  auszuschließen,  da  außer  dem  für  eine  solche  nicht  charak- 
teristischen Verlaufe  auch  die  klinische  Untersuchung  ein  vollkommen 
intaktes  Nervensystem  ergab. 

Auch  eine  rheumatoide  Arthritis  kann  wohl  nicht  als  Entstehungs- 
Ursache  angenommen  werden,  da  hierzu  das  für  diese  charakteristische 
polyarthritische  Auftreten  und  der  typische  Beginn  in  den  kleinen  Ge- 
lenken fehlen. 

Der  Verlauf  und  der  pathologisch-anatomische  Befund  entsprechen 
vielmehr  dem  bei  Osteoarthritis  deformans  bekannten.  Das  oligarthri- 
tische  Auftreten,  der  Beginn  der  Erkrankung  in  den  großen  Gelenken, 
die  Kombination  von  Knochenneubildungsvorgängen  und  Knochenabbau^ 

^)  Herr  Dr.  v.  Brunn  in  Tübingen  hatte  die  Liebenswürdigkeit  mir 
Abzüge  der  Röntgenaoinahmen  seiner  Fälle  von  juveniler  Osteoarthritis  de- 
formans des  Hüftgelenks  zur  Verfügung  zu  stellen,  an  denen  man  ebenfallB 
deutlich  eine  Verdickung  an  der  Innenseite  des  Beckens  in  den  Pfannen- 
gegenden erkennen  kann,  trotzdem  die  Krankheit  hier  mehr  zur  Ausweitung 
als   zur  Vertiefung  der  Pfannen  zu  führen  scheint. 
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die  VeränderuDgeD  an  den  Gelenkknorpeln  setzen  das  für  diese  typische 
Krankheitsbild  zusammen.  Daß  der  im  allgemeinen  außerordentlich 
chronische  Verlauf  zuweilen,  namentlich  in  den  Schwangerschaften,  einen 
akuteren  Charakter  annahm,  und  daß  dann  auch  Temperatursteige- 
rungen^)  sich  einstellten  (als  solche  muß  man  wohl  die  in  der  Anam- 
nese erwähnte  „innere  Hitze ^  auffassen),  spricht  nicht  gegen  Osteo- 
arthritis deformans,  denn  auch  das  kommt  nicht  selten  vor. 

Die  bei  Osteoarthritis  deformans  sich  findenden,  Knochenschwund 
hervorrufenden  Prozesse  betreffen  allerdings  für  gewöhnlich  mehr  die 
Peripherie  der  Pfanne,  und  darum  sieht  man  diese  meist  verbreitert  und 
Bewegungshindernisse  dadurch  nicht  geschaffen ;  es  ist  jedoch  kein  prin- 
zipieller Unterschied,  daß  in  vorliegendem  Falle  vorwiegend  die  zentralen 
Teile  der  Pfannen  ergriffen  sind.  Die  dadurch  hervorgerufene  fort- 
schreitende Vertiefung  der  Pfannen  veranlaßt«  zunächst  eine  zunehmende 
Hemmung  der  Ad-  und  AJbduktionsbewegung.  Da  aber  auch  sonst, 
vielleicht  infolge  des  mangelhaften  Gebrauches  der  Extremitäten  —  die 
Patientin  lag  ja  meistens  zu  Bett  — ,  Pfannen  und  Gelenkkopf  ihre  regel- 
mäßigen Formen  einbüßten,  wurde  auch  die  Rotationsbewegung  immer 
stärker  gehemmt  und  war  schließlich  am  linken  Hüftgelenk  vollkommen 
aufgehoben,  ohne  daß  Verwachsungen  bestanden. 

Ich  habe  in  der  Literatur  nur  fünf  Becken  beschrieben  gefunden, 
die  eine  gleiche  durch  Hervortreten  der  Pfannengegenden  in  das  Becken- 
innere bedingte  Form  der  Verengerung  darboten. 

Das  erste  und  gleichzeitig  hochgradigst  veränderte  derartige  Becken 
hat  Ad.  Wilh.  Otto  beschrieben  und  Ad.  Kabl  Otto  abgebildet.^) 

„Dieses  einem  erwachsenen  Frauenzimmer  angebörige  Becken  hat  im 
allgemeinen  normale  GrÖBe  und  Gestalt  und  ist  nur  deswegen  besonders  aus- 
gezeichnet, weil  die  Köpfe  beider  Schenkelbeine  so  tief  in  die  Pfannen  ein- 
gelenkt sind,  daß  sie  deren  Böden  weit  in  die  Beckenhöhle  hineingedrängt 
haben,  und  zugleich  eine  vollkommene  Ankylose  zeigen.  Auf  der  rechten 
Seite  ragt  die  P&nne,  gleich  einer  halben  Orange,  in  die  Höhle  des  Beckens 
hinein;  die  von  ihr  gebildete  Knochenblase  ist  rund,  glatt,  ziemlich  dick- 
wandig, an  ihrer  Grundfläche  in  allen  Durchmessern  ^^ji"  breit  nnd  von 
dieser  ab  1  ^/^ "  weit  in  den  Baum  des  Beckens  hineinragend.  Auf  ihrer 
größten  Höhe,  welche  etwa  der  Mitte  der  Pfannengrube  entspricht,  findet 
sich  ein  unregelmäßiges  rundliches  Y^"  großes,  durch  Absorption  entstandenes, 
im  frischen  Zustande  wohl  durch  eine  Haut  verschlossenes  Loch,  wodurch 
die  Pfanne  jetzt  mit  der  Beckenhöhle  kommuniziert.  Auch  ist  der  untere 
Teil  des  Bandes  vom  Darmbeine    durch  die  Ausdehnung  der  Pfanne  kugelig 


^)  Es  ist  übrigens  auch  möglich,  daß  die  Temperatursteigerungen  gar 
nichts  mit  der  Osteoarthritis  zu  tun  hatten,  sondern  auf  zufallig  hinzu- 
gekommenen Erkrankungen  beruhten. 

^)  Eine  Abbildung  dieses  Beckens  findet  sich  auch  in  P.  MÜLLER's 
Handbuch  der  Geburtshilfe,  hat  jedoch  dort  merkwürdigerweise  die  Bezeich- 
nung:  „Fraktur  der  Pfannen  infolge  von  Coxalgie"  erhalten. 
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in  der  Incisura  iliaoa  bervorgetrieben  and  dadurch  die  Breite  der  letzteren, 
welche  sonst  etwa  2"  beträgt,  sowie  die  Entfernung  der  Heiligbeinspitze  vom 
gegenüberstehenden  Darmbeinrande  bis  auf  einen  Zoll  vermindert  worden. 
Indem  die  Pfanne  in  das  Becken  hinein  ausgedehnt  ist,  hat  sie  eine  solche 
Tiefe  bekommen,  daß  nicht  bloß  der  Kopf  des  Schenkelbeins,  sondern  dessen 
ganzer,  normal  langer  Hals  in  ihr  steckt,  und  der  große  Rollhügel  am  oberen 
Pfannenrande  artikuliert.  Die  ganze  Pfanne  ist  innerlich  glatt,  ebenso 
auch  der  Gelenkkopf;  beide  aber  haben  ihren  Gelenkknorpel  verloren  und 
sind,  wie  man  es  oft  bei  Gichtgelenken  ^)  sieht,  abgerieben  und  poliert ;  —  nur 
der  Teil  des  Schenkelkopfes,  welcher  dem  Loche  im  Boden  der  Pfanne  gegen- 
übersteht, ist  rauh  und  durch  Absorption  angegriffen.  Der  Band  der  Pfanne 
ist  rauh  und  ungleich,  etwas  aufgetrieben  und  um  den  Schenkelhals  so  zu- 
sammengezogen, daß  der  dickere  Schenkelkopf  auf  keine  Weise  aus  der  Ge- 
lenkhöhle entfernt  werden  kann ;  —  das  Ligamentum  transversum  der  Pfanne 
ist  verknöchert.  Da  der  ungleiche  große  BoUhügel  an  dem  ebenfalls  rauhen 
Pfannenrande  sich  reibt,  der  Schenkelhals  ^selbst  etwas  kantig  ist  und  der 
kleine  Bollhügel  beim  Rückwärtsbeugen  des  Schenkels  an  den  Sitzhöcker  auf- 
stößt, so  kann  das  Schenkelbein  nur  ein  wenig  vorwärts  und  einwärts,  nicht 
aber  auswärts  und  rückwärts  gedreht  werden,  und  das  Gelenk  ist  so  be- 
schränkt, daß,  wenn  die  Frau  stand,  der  Leib  mit  den  Oberschenkeln  einen 
rechten  Winkel  bildete. 

Das  linke  Hüftgelenk  verhält  sich  fast  wie  das  rechte,  nur  ist  die  Pfanne 
nicht  völlig  so  weit,  sondern  nur  ^/^ "  weit  in  die  Beckenhöhle  hineingetrieben, 
und  der  Schenkelhals  auch  nicht  ganz  in  der  Pfanne  verborgen.  Da  aber 
deren  Rand  auf  dieser  Seite  noch  mehr  als  auf  der  rechten  Seite  aufgetrieben 
und  verengt  ist  und  der  Schenkelhals  da,  wo  er  am  Pfannenrande  reibt, 
allerlei  Auswüchse  zeigt,  so  ist  hier  die  Bewegung  noch  mehr  erschwert. 
Der  Bogen,  den  das  Knieende  des  linken  Schenkelbeins  von  vorn  nach 
hinten  beschreibt,  ist  nur  7"  lang  —  die  inneren  Knorren  der  beiden 
Schenkelbeine  aber  können  nur  4 — 5"  voneinander  entfernt  werden.  Auch 
am  linken  Hüftgelenke  ist  das  Ligamentum  transversum  verknöchert  und  dabei 
•\"  breit. 

Der  Querdurchmesser  des  kleinen  Beckens  beträgt  zwischen  den  halb- 
kugeligen Hervorragungen  der  Pfannen  nur  1 "  und  1 1 '" ;  —  der  Querdurch- 
messer des  großen  Beckens  mißt  lO^/^",  die  Conjugata  3Vs"-  Die  Entfernung 
der  Sitzbeinstacheln  voneinander  beträgt  2^/^"  —  die  der  etwas  auswärts 
und  vorwärts  gebogenen  Sitzbeinhöcker  3^/^"  und  die  des  Heiligenbeinendes 
(das  Schwanzbein  fehlt)  von  der  Schamfuge  4^/2''.  Die  Breite  der  Hüften, 
von  der  äußeren  Seite  gemessen,  beträgt  nur  10".  Die  rechte  Symphysis 
sacroiliaca  ist  vom,  etwa  in  der  Länge  eines  Zolles,  ankylosiert  und  das 
untere  Ende  des  rechten  Schenkelbeins  ist  wegen  der  tieferen  Einlenkung  seines 
Kopfes  einen  guten  Zoll  kürzer  als  das  des  linken. 

Die  eben  beschriebene  Verunstaltung  selbst,  sowie  das  ganze  Aussehen 
der  Knochen  lassen  mich  glauben,  daß  dieses  für  die  Entbindungskunst  nicht 
unwichtige  Präparat  seine  Entstehung  einer  anomalen  Gicht  zuzuschreiben 
habe." 


^)  Mit  Gicht  bezeichnete  man  damals  alle  möglichen  sich  in  den  Ge- 
lenken abspielenden  Prozesse.  Die  Benennung  entspricht  ungefähr  dem,  was 
wir  jetzt  mit  Arthritis  verstehen. 
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Die  übrigen  vier  bisher  bekannten  derartigen  Becken  hat  Eppikgeb 
in  der  Festschrift  für  Chroback  publiziert.  Drei  dayon  (A,  B  und  D) 
sind  männlich,  eins  (C)  weiblich.  Die  Veränderungen  sind  beim  Becken 
A  und  D  auf  der  einen  Seite  hochgradig,  auf  der  anderen  nur  angedeutet, 
bei  B  einseitig,  bei  C  beiderseits  gleichmäßig  vorhanden.  Beim  Becken 
A  ist  die  Pfannenyertiefung  und  Vorwölbung  gerade  in  der  Bichtung 
auf  die  Linea  terminalis  zu  erfolgt,  so  daß  diese  über  die  größte  Kon- 
vexität der  Vorwölbung  gezogen  werden  müßt«.  Beim  Becken  B  liegt 
die  Vorwölbung  etwas  tiefer,  die  Linea  terminalis  ist  auch  hier  durch 
sie  unterbrochen,  würde  aber  nicht  über  die  größte  Konvexität,  sondern 
oberhalb  davon  verlaufen,  am  oberen  Bande  eines  Defektes  der  oberen 
Fläche  des  Pfannenvorsprnnges  entlang.  Beim  Becken  C  sind  die 
Pfannenvorsprünge  wesentlich  gegen  die  Beckenmitte  gerichtet  und  stören 
den  Verlauf  der  Lineae  terminales  nur  wenig.  Beim  Becken  D  endlich 
ist  der  Beckeneingang  fast  gar  nicht  beteiligt,  da  die  Vorwölbung  in  querer 
Bichtung  nack  der  Beckenmitte  zu  erfolgt  ist  und  die  Linea  terminalis 
nahezu  unbeteiligt  oberhalb  vorbeizieht. 

Die  Veränderung  ist  an  allen  Becken  so  hochgradig,  daß  der  ganze 
Femurkopf  und  -hals  in  der  tiefen  Pfanne  verschwinden  und  der 
Trochanter  major  an  den  Pfannenraud  anstößt  Man  kann  an  allen 
diesen  vertieften  Pfannen  einen  Halsteil  und  einen  Kopfteil  und  an 
diesem  wieder  einen  basalen  und  einen  Kuppelabschnitt  unterscheiden. 
Der  basale  Abschnitt  des  Kopfteiles  der  Pfanne  ist  knöchern  und  be- 
steht aus  den  Partes  acetabuli  der  drei  Beckenseitenknochen,  deren  innere 
Lamelle  bei  Becken  A,  B  und  C  wie  nach  innen  umgebogen  und  etwas 
steil  gestellt  erscheint.  Er  ist  durch  eine  Furche  von  den  übrigen  Teilen 
der  Beckenseitenknochen  abgegrenzt.  Der  Kuppelabschnitt  ist  beim 
Becken  A  vollkommen  häutig  knorpelig,  bei  B  bis  auf  einen  Knochen- 
defekt von  I  cm  Durchmesser  etwas  oberhalb  seines  Poles,  und  einen 
zweiten,  einen  Teil  der  Fossa  acetubuli  einnehmenden  knöchern,  bei  C 
und  D  ganz  knöchern.  Er  ist  beim  Becken  B  und  C  in  seiner  ganzen 
Peripherie,  beim  Becken  D  nur  im  Bereich  des  Os  ilei  durch  eine 
„Synostosierungsmarke^  vom  basalen  Abschnitt  abgegrenzt. 

Der  Gelenkknorpel  der  Pfanne  und  des  Gelenkkopfes  ist  am  Becken  A, 
B  und  C  erhalten,  beim  Becken  D  fehlen  hierauf  bezügliche  Angaben. 
Der  Oberschenkelkopf  liegt  nur  im  Fall  C  und  D  der  Pfannenwand  fast 
im  Bereich  seiner  ganzen  Oberfläche  an.  Beim  Becken  B  steht  an  zahl- 
reichen Stellen  die  Pfannenwand  weit  vom  Qelenkkopf  ab;  der  rechte 
Oberschenkelkopf  des  Beckens  A  ist  nur  mit  seinem  konvexesten  Pol 
der  zentralen  Konkavität  der  häutigen  Kuppelwölbung  angepreßt  (und 
hier  angeheftet),  sonst  aber  von  der  Innenfläche  der  übrigen  Pfanne  bis 
zu  11  mm  entfernt. 

Die  Knochenstruktur  des  Femurs  wie  des  Beckens  ist  überall  hoch- 
gradig verändert.    Alle  Becken  zeigen  hochgradige  osteoporotische^   an 
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anderen  Stellen  dagegen  osteosklerotische  Prozesse  und  oberflächlich  viel- 
fach Orteophyten-  und  Exostosenbildung. 

Als  Ursache  für  die  Entstehung  der  Pfannenveränderungen  nimmt 
Epfikgeb  eine  Wachstumsanomalie  der  Pfanne  an,  die  „darin  beruht,  daß 
das  noch  ursprünglich  umfangreichere  Knorpelfeld  des  Pfannenknorpels, 
in  welchem  die  Enden  der  nur  sehr  kurzen  Knorpelstreifen  zusammen- 
stoßen, knorpelig  weich  und  nachgiebig  bleibt  und  durch  den  wachsenden 
Oberschenkelkopf  ausgeweitet,  ausgebuchtet  und  Torgeschoben  wird  und 
zwar  in  der  Richtung  gegen  die  fieckenhöhle,  worauf  sich  ein  häutig- 
knorpeliger halbkugelig  geformter  Yorsprung  des  Kuppelabschnittes  der 
Pfanne  gegen  die  Beckenhöhle  zu  ausbildete. 

Der  halbkugelig  gegen  die  Beckenhöhle  zu  vorspringende  Kuppel- 
abschnitt kann  knorpelig-häutig  bleiben  oder  auch  verknöchern  und  zwar 
entweder  unvollständig  oder  vollständig.^ 

Er  nimmt  an,  daß  das  Becken  A  die  Entstehung  der  Veränderungen 
am  reinsten  und  klarsten  demonstriert,  da  hier  das  Kuppeldach  häutig 
geblieben  sei.  Bei  ihm  sind  auch  die  Wölbungsabschnitte  der  Partes 
acetabuli  den  Beckenseitenknochen  am  deutlichsten  nach  dem  Becken- 
lumen zu  umgebogen. 

Eppinger  hat  die  von  ihm  beschriebene  Beckenform  zu  Ehren 
Chrobak's  „Pelvis  Chrobak"  genannt.  Die  Definition,  die  er  am 
Anfang  seiner  Arbeit  für  diese  Beckenart  gibt,  ist  rein  morphologisch, 
und  wir  können  daher  auch  dem  in  obiger  Arbeit  beschriebenen  Becken 
diesen  Namen  beilegen,  denn  es  unterscheidet  sich  von  den  EppiNGEB'schen 
Becken  eigentlich  nur  durch  die  geringere  Hochgradigkeit  der  Vor- 
wölbungen in  den  Pfannengegenden  und  durch  die  Entstehungsursache. 

Ich  halte  es  übrigens  nicht  für  sicher,  daß  der  von  Eppinger  für 
seine  Becken  angenommene  als  Coxarthrolisthesis  bezeichnete  Entstehungs- 
modus  wirklich  zutreffend  ist.  Es  liegt  mir  natürlich  ferne,  die  Befunde 
Eppingeb's  gewissermaßen  umzudeuten,  ganz  abgesehen  davon,  daß  man 
ein  sicheres  Urteil  über  ein  Becken  nicht  fällen  kann,  ohne  es  selbst 
gesehen  zu  haben.  Wenn  die  Beschreibung  auch  noch  so  genau,  die 
Abbildungen  noch  so  vorzüglich  sind,  so  werden  diese  doch  kaum  jemals 
dazu  ausreichen. 

Ich  möchte  mich  nur  auf  folgende  Bemerkungen  beschränken: 

Es  scheint  mir  gegen  die  Annahme  einer  verzögerten  Verknöcherung 
des  Pfannenknorpels  als  Entstehungursache  zu  sprechen,  daß  die  Richtimg 
der  Pfannenverschiebung  eine  so  verschiedene  ist.  Speziell  halte  ich 
eine  Verschiebung  der  Pfanne  in  direkter  Richtung  nach  der  Linea  in- 
nonoinata  zu,  wie  sie  die  Becken  A  und  etwas  weniger  ausgesprochen  B 
zeigen,  kaum  dadurch  für  erklärbar.  Der  Pfannenboden  sitzt  schon  in 
den  ersten  Entwicklungsstadien  des  Beckens  erheblich  tiefer  als  die  Linea 
ionominata,  die  schon  bei  einem  Embryo  von  29  mm  gut  ausgebildet  ist. 
Der  Bezirk  der  Linea  innominata  und  ihrer  Umgebung  gehört  auch  zu 
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den  am  fnihesten  verkDÖchernden.  Sie  ist  schon  bei  der  Geburt  mit 
alleiniger  Ausnahme  der  Zone,  in  der  Os  pubis  und  Os  ilei  zusammen- 
stoßen, vollkommen  knöchern.  Eine  Einstülpung  des  vielleicht  in  größerer 
Ausdehnung  als  normal  knorpelig  gebliebenen  Pfannenbodens  kann  daher 
im  postfötalen  Leben  (diese  Zeit  nimmt  Eppingeb  für  die  Entstehung 
seiner  Beckenform  an,  wenn  er  auch  die  Anlage  dazu  als  angeboren 
ansieht)  ohne  sonstige  Komplikation  nur  in  der  Richtung  nach  der  Becken- 
mitte, nicht  nach  der  Linea  innominata  zu  stattfinden. 

Weiterhin  scheint  es  mir  bedenklich,  das  am  stärksten  veränderte 
Becken  als  Grundlage  zur  Deutung  eines  Prozesses  zu  benutzen.  Es 
besteht  ja  immerhin  die  Möglichkeit,  die  häutige  Beschaffenheit  der 
Pfannenkuppel  des  Beckens  A  und  die  Defekte  im  knöchernen  Pfannen- 
boden des  Beckens  B  nicht  als  ursprünglichen  Befund,  sondern  als  se- 
kundäre VeränderuDgen,  als  Folgen  eines  Knochenabbaus  aufzufassen. 
Die  hochgradigen  Strukturveränderungen  der  Knochen  dürften  wohl  eine 
solche  Auffassung  auch  begründen  lassen. 

Schließlich  möchte  ich  noch  auf  das  auffallende  Verhalten  der 
Wölbungsabschnitte  der  Partes  acetabuli  und  der  Umgrenzung  der  Kuppel- 
deckel hinweisen.  Bei  den  Becken  A,  B  und  C  setzen  sich  die  End- 
stücke der  Partes  acetabuli  in  den  basalen  Abschnitt  der  Wand  des 
Pfannenvorsprungs  fort  und  sind  nach  dem  Beckeninnem  zu  mehr  oder 
weniger  umgebogen  („aufgestellt").  Dabei  ist  es  merkwürdig,  daß  nur 
die  dem  Beckeninnem  zugekehrten  Lamellen  der  Partes  acetabuli  an 
dieser  Umbiegung  beteiligt  sind,  während  die  dem  Pfanneneingang  an- 
gehörenden äußeren  Teile  an  Ort  und  Stelle  verblieben.  Das  ist  wohl 
nur  möglich,  wenn  gleichzeitig  vorhandene  hochgradige  osteoporotische 
Prozesse  die  Widerstandsfähigkeit  der  Knochen  verringert  haben.  Bei 
diesem  Eindrücken  der  inneren  Knochenlamellen  kann  es  zu  Infraktionen 
kommen,  die  dann  nach  erfolgter  Heilung  das  Aussehen  vonSynostosierungs- 
marken  bieten  mögen,  wie  sie  an  der  Grenze  von  Kuppeldeckel  und 
basalem  Abschnitt  beschrieben  sind.  Beim  Becken  D  beteiligen  sich 
die  Partes  acetabuli  nicht  an  der  Bildung  des  basalen  Abschnittes  des 
linken  Kuppelvorsprungs,  und  man  müßte,  wenn  man  Eppinoeb's  Meinung 
adoptiert,  sich  denken,  daß  hier  der  ganze  Pfannenboden  abnorm  lange 
knorpelig  geblieben  und  dann  allmählich  eingedrückt  sei.  Nun^^finden 
sich  gerade  an  diesem  Becken  Veränderungen,  die  von  Eppingeb  selbst 
als  zur  Arthritis  deformans  gehörig  bezeichnet  werden,  und  es  entsteht 
nun  die  Frage,  ob  dieses  Becken  nicht  ähnlich  dem  in  dieser  Arbeit 
beschriebenen  zu  erklären  wäre.  Eppingeb  glaubt,  daß  dies  nicht  der 
Fall  sei,  und  hält  diese  Veränderungen  für  zufällige,  die  an  dem  bereits 
fertigen  Coxarthrolisthesisbecken  entstanden  seien.  Leider  ist  über  die 
Beschaffenheit  des  Pfanneninnern  und  der  Oberfläche  des  G^lenk- 
kopfes  nur  Weniges  berichtet,  so  daß  man  sich  kein  Urteil  darüber 
bilden  kann. 
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Ich  glaube,  daß  die  angeführten  Punkte  gegen  die  Annahme  erheb- 
liche Bedenken  erwecken  müssen,  daß  die  Entstehung  der  Becken  auf 
einen  abnorm  langen  Zustand  des  Pfannenbodens  zurückzuführen  sind, 
daß  diese  Bedenken  aber  nicht  ausreichen,  die  AuffiEissung  Eppingeb's 
ganz  zu  Yerwerfen,  besonders  da  auch  jede  Mitteilung  aus  den  Kranken- 
geschichten fehlt.  Wir  müssen  also  zwei  Entstehungsmöglichkeiten  für 
diesen  Beckentypus  zugeben,  1.  die  Coxarthrolisthesis ,  auf  die  die 
Tier  EppiNGEB'schen  Becken  zurückgeführt  werden,  2.  die  Osteoar- 
thritis deformans,  die  für  das  oben  beschriebene  und  wahrscheinlich 
auch  für  Otto's  Becken  zutreffend  wäre.  Trotzdem  müssen  wir  aber 
sämtliche  sechs  Becken  einheitlich  benennen  und  wählen  dafür  wohl  am 
besten  den  Yon  Eppingeb  eingeführten  Namen:  Pelvis  Chrobak,  denn 
sie  zeigen  morphologisch  den  gleichen  Typus.  Ea  sind  Becken,  deren 
Pfannenachse  in  der  Richtung  nach  dem  Beckeninnern  zu  Terlängert  ist, 
und  bei  denen  sich  dem  Pfannenboden  entsprechend  an  der  Innenseite 
des  Beckens  eine  Verwölbung  vorfindet,  durch  die  eine  quere  Verengerung 
hervorgerufen  wird. 


Zum  Schluß  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  Herrn  Geheimerat 
Edler  v.  Rosthoen  sowie  Herrn  Privatdozent  Dr.  Kehbeb  und  den 
Herren  Assistenten  der  Frauenklinik  Privatdozent  Dr.  Kebmauxeb 
und  Dr.  Thobbecke  für  die  Überlassung  der  Krankengeschichte  und 
die  liebenswürdige  Unterstützung  bei  Beschaffung  der  einschlägigen 
Literatur  zu  danken,  die  sie  mir  zum  Teil  aus  ihrem  Privatbesitz  zur 
Verfügung  stellten. 


Nachtrag. 

Nach  Abschluß  der  Arbeit  war  mir  durch  die  Liebenswürdigkeit  des 
Herrn  Prof.  Eppingeb  und  des  Herrn  Geheimerat  v.  Rosthobn  Gelegen- 
heit geboten,  das  Becken  A  zu  sehen.  Ich  bin  dadurch  beiden  Herren 
zu  großem  Danke  verpflichtet.  Leider  ist  ein  genaueres  Eingehen  auf 
dieses  interessante  Präparat  nicht  mehr  möglich.  Vielmehr  muß  ich 
mich  auf  die  Bemerkung  beschränken,  daß  ich  auch  nach  genauer  Besich- 
tigung desselben  eine  analoge  Entstehungsweise  wie  bei  dem  von  mir 
beschriebenen  Becken  nicht  für  ausgeschlossen  halte. 


684  Kaliga,  Über  „Chrobak'sche  Becken^. 


Literaturverzeichnis. 

V.  Brunn,  Über  die  juyenile  Osteoarthritis  deformans  der  Hüftgelenke,  Beiträge  zur 

klin.  Chirurifie  Bd.  40  p.  660-672  1908. 
H.  Epfinger,    Pelyis  Chrobak,   Coxartbrolistbesis-Becken,  Festschrift  far  Chrobak 

Bd.  U  S.  176. 
E.  GuRLT,    Über   einife   durch   Erkrankung    der   Gelenkyerbindungen   yerursachte 

Mißstaltungen  des  Beckens,  Berlin  1854. 
EoLisKO  und  Brbus,  Die  pathologischen  Beckenformen,  Wien  Deutioke. 
P.  Müller,  Handbuch  der  Geburtshilfe,  Bd.  IL 
Ad.  Carl  Otto,  De  pelvi  rhachitica  adnexa  duarum  pelyium  deformium  descriptione, 

Diss.  Inaug.  Breslau  1846. 
Ad.  Wilh.  Otto,  Seltene  Beobachtungen  zur  Anatomie,  Physiologie  und  Pathologie, 

Berlin  1816. 
H.  Petersen,   Untersuchungen  zur  Entwicklung  des  menschlichen  Beckens,  Arch.  f. 

Anat.  1893. 
A.  Przibram,   Chronischer   Gelenkrheumatismus   und   Osteoarthritis   deformans,   in 

Nothnagel :  Spezielle  Pathologie  und  Therapie  Bd.  VII  Teil  V. 
ScHüCHARDT,   Die  Krankheiten  der  £nochen  und  Gelenke,   in  Deutsche  Chirurgie 

28.  Lieferung. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XXVI  und  XXVU. 

Köntgenbild  I.     Ganzes  anzersägtes  Becken  von  vom  angenommen. 
Köntgenbild  II.     Vordere  Hälfte  des  linken  Oberscbenkelkopfes. 
Röntgenbild  III.     Hintere  Hälfte  des  linken  Oberscbenkelkopfes. 


NacMruek  verholen. 
Überietzungareeht  vorbehaUen. 


XXXYL 

Über  einen  Fall  von  myelogenem  Hämangiom 

des  Os  occipitale. 

Von 

Qeorg  Schöne, 

AwUtent  der  Klinik. 

P 

Aus  der  kgl.  chirargischen  Universitätsklinik  zu  Berlin  (Direktor: 

Exzellenz  von  Bebgmann). 

Hiem  Tafel  XXTIII  und  1  Figur  im  Text. 


Um  die  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  spielten  die  sog.  „Knochen- 
aneorysmen"  insbesondere  in  der  französchen  Literatur  eine  große  Rolle. 
Die  Frage,  wieweit  es  sich  in  diesen  Fällen  um  hämorrhagisch  erweichte 
Sarkome,  zerfallene  Angiome,  echte  Aneurysmen,  progressive  Häma- 
tome usw.  handele,  beschäftigte  wegen  ihrer  großen  praktischen  Bedeutung 
die  ausgezeichnetsten  Chirurgen  und  veranlaßte  sie,  mit  Vorliebe  einzelne 
Fälle  zu  veröffentlichen,  welche  irgend  geeignet  erschienen,  ein  Licht 
auf  diese  rätselhafte  Erkrankung  zu  werfen.  Nachdem  man  sich  ^ber 
dahin  geeinigt  hatte,  daß  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  das  hämorrhagisch 
zerfallende  myelogene  Sarkom  zur  Erklärung  heranzuziehen  sei,  wurde 
es  stiller  in  der  Literatur  sowohl  der  Knochenaneurysmen  selbst  wie 
der  ihnen  etwa  verwandten  vaskulären  Knochentumoren.  So  erklärt  es 
sich  wohl  zum  Teil,  daß  Beispiele  von  Hämangiom  der  Kiiochen,  welche 
während  einiger  Jahrzehnte  nicht  allzu  selten  beschrieben  wurden,  in  der 
neueren  Zeit  nur  ganz  vereinzelt  verzeichnet  worden  sind.  Da  nun  die 
ältere  Zeit  meist  die  ims  heute  selbstverständlich  erscheinende  mikro- 
skopische Untersuchung  vernachlässigt  hat,  welche  gerade  bei  diesen 
Gi-eschwülsten  zur  Differentialdiagnose  gegen  andere  Tumoren,  vor  allem 
Sarkome,  nicht  zu  entbehren  ist,  so  beschränkt  sich  die  Kasuistik  der 
mikroskopisch  sicher  gestellten  Hämangiome  der  Knochen  auf  so  wenige 
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Fälle^  daß  es  in  der  Tat  wünschenswert  erscheint,  jeden  einzelnen  hierher 
gehörigen  Fall  mitzuteilen. 

Der  39jährige  Bergarbeiter  J.  0.,  welcher  am  2.  November  1903  in 
die  königliche  Klinik  aufgenommen  wurde,  hatte  seit  etwa  5  Jahren 
in  der  linken  Hinterhauptgegend  eine  kleine  Geschwulst  bemerkt 
(Textfigur  1).  Er  gab  ausdrücklich  an,  daß  diese  Geschwulst  von  An- 
fang an  knochenhart  gewesen  und  stetig  aber  sehr  langsam  gewachsen 
sei.  Vor  3  Jahren  bereits  habe  sie  etwa  die  Größe  einer  Haselnuß 
erreicht.  Der  Kranke  wandte  sich  an  uns  wegen  heftiger,  stechender 
Kopfschmerzen,  an  denen  er  seit  3  Jahren  litt,  und  die  stets  in  der 
Gegend  der  Geschwulst  begannen  und  über  die  linke  Schädelhälfte  bis 
in  die  linke  Schläfen-  und  Stirngegend  ausstrahlten.  Nachts  pflegten 
diese  Kopfschmerzen  sich  zu  beruhigen;  im  Lauf  des  Vormittags  aber 
setzten  sie  allmählich  ein  und  erreichten  meist  nachmittags  ihren  höchsten 
Grad ;  häufig  steigerten  sie  sich  derart,  daß  der  Kranke  sich  nicht  mehr 
beherrschen  konnte.  Auf  der  Höhe  der  Schmerzen  war  es  hier  und  da 
zu  Erbrechen  gekommen.  Die  Zunahme  der  Heftigkeit  der  Schmerzen 
war  entsprechend  dem  Wachstum  der  Geschwulst  äußerst  langsam  vor 
sich  gegangen.  Eine  syphilitische  Infektion  wurde  in  Abrede  gestellt 
Bei  der  Aufnahme  wurde  folgender  Befund  erhoben :  Der  Kranke  ist  ein 
gutgewachsener,  mittelkräftiger  Mann.  Der  Gesichtsausdruck  ist  aus- 
gesprochen leidend,  der  Kopf  wird  unter  Vermeidung  schneller  Bewegungen 
leicht  gebeugt  gehalten.  Die  inneren  Organe  sind  nicht  nachweisbar 
erkrankt ;  insbesondere  lassen  sich  keinerlei  luetische  Veränderungen  und 
auch  keine  Naevi  vasculosi  nachweisen. 

Am  linken  Hinterhaupt,  dicht  über  der  Linea  nuchae  superior  und  etwa 
ein  Querfinger  von  der  Mittelline  entfernt,  findet  sich  eine  ungefähr  taler- 
große, ca.  1  cm  hohe  rundliche  Vorwölbung  der  Haut,  welche  allmählich 
in  die  normalen  Schädelkonturen  übergeht  (s.  Textfigur).  Die  Haut  über 
der  Geschwulst  ist  unverändert,  zeigt  normalen  Haarwuchs  und  läßt  sich 
leicht  gegen  die  Geschwulst  selbst  Terschieben.  Die  Geschwulst  dagegen 
läßt  sich  gegen  den  Knochen  nicht  verschieben  und  geht  nach  allen 
Seiten  hin  allmählich  in  den  Knochen  über.  Ihre  untere  Hälfte  ist  fast 
ganz  glatt,  die  obere  ist  leicht  gebuckelt  und  läßt  eine  kleine  Einkerbung 
erkennen.  Auf  der  Höbe  der  Geschwulst  findet  sich  eine  Delle,  in  die 
sich  die  Haut  etwas  hineindrücken  läßt.  Die  Konsistenz  ist  in  der 
Peripherie  gleichmäßig  knochenhart,  nur  in  der  Mitte,  an  der  Stelle  der 
kleinen  Delle  wird  sie  weicher,  Fluktuation  fehlt.  Der  größte  Teil  der 
Geschwulst  selbst  ist  kaum  druckempfindlich,  wohl  aber  empfindet  der 
Kranke  Schmerz  beim  Beklopfen  der  unteren  Circumferenz  der  Geschwulst 
und  ihrer  nächsten  Umgebung.  Pulsation  fehlt  auch  bei  anhaltend 
gebeugter  Körperhaltung  mit  tief  gesenktem  Kopf.  Geräusche  sind  über 
der  Geschwulst  nicht  zu  hören.  Die  Untersuchung  des  Nervensystems 
und   der  Sinnesorgane   ergab  nichts  von  Belang;   vor  allem  erwies  sich 
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der  AugenbinteTgrusd  als  normaL  Die  Pulsfrequenz  ging  auch  auf  der 
Höhe  der  Kopfschmerzen,  selbst  wenn  Erbrechen  auftrat,  nicht  unter 
die  Norm  herab.  Die  Diagnose  wurde  gestellt  auf  eine  primäre  zentrale 
Affektion  des  KnocbeuB.  In  der  Tat  lag  das  klassische  Bild  eines 
kleinen  myelogenen  Schädeltumora  vor.  Der  wütende,  bis  zum  Erbrechen 
sich  steigernde  Kopfschmerz  ließ  sich  mit  Sicherheit  für  eine  Yorwölbung 
des  Tumors  in  das  Schädelinnere  verwerten.  Zur  Differentialdiagnose 
gegen  ein  primäres  Sarkom  der  Dura  ließ  sich  außer  dem  Fehlen  der 
PulsatioD  auch  das  Verhalten  des  die  zentrale  weiche  Delle  der  Geschwulst 
umgebenden  Enochenringes  heranziehen.  Ein  Sarkom  der  Dura  pflegt 
den  Knochen  gleichmäßig  zu  usnrieren,  and  der  knöcherne  Ring,  welcher 


Fig.  1.     T  =  Tumor. 

die  weiche  durchgebrochene  Cieschwutstmasae  umfaßt,  liegt  im  Niveau 
des  Schädels.  Hier  aber  hob  sich  der  starke,  die  weiche  zentrale  Delle 
umschließende  Knochenwall  deutlich  über  die  umgebende  Partie  des 
Schädeldachs  empor.  Derartige  Unterschiede  sind  natürlich  nur  bei 
kleinen  Tomoren  zu  verwerten,  bei  diesen  aber  mit  um  so  größerer 
Sicherheit. 

Es  lag  daher  am  nächsten,  trotz  des  langsamen  Wachstums  der 
Geschwulst  ein  myelogenes  Sarkom  anzunehmen.  Da  die  Differential- 
diagnose gegen  Syphilis  nicht  mit  Sicherheit  zu  stellen  war,  so  wurde 
zuoächst  eine  Schmierkur  eingeleitet  und  Jodkali  gegeben,  aber  ohne 
jeden  Erfolg. 
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Am  24.  KoTember  1903  schritt  Exzellenz  v.  BEBGMAirtf  zur  Operation. 
6  cm  langer  Querschnitt  über  die  Höhe  der  Geschwulst.  Sofort  tritt 
eine  lebhafte  Blutung  ein,  die  auf  Tamponade  steht.  Mit  der  Doten- 
schen  Fraise  werden  darauf  drei  Löcher  in  den  gesunden  Küocben  der 
nächsten  Umgebung  gebohrt ;  durch  Meißelschläge  werden  sie  verbunden^ 
und  es  gelingt  so  ohne  Verletzung  der  Dura  eine  den  ganzen  Tumor 
enthaltende  Knochenscheibe  auszulösen,  welche  allerdings  im  Tumor 
zerbricht.  Die  Geschwulst  zeigt  keinen  Zusammenhang  mit  der  Dura, 
die  nur  seiner  Mitte  entsprechend  eine  etwa  zehnpfennigstückgroße, 
bläuliche  nicht  pulsierende  Stelle  aufweist,  an  welcher  offenbar  die  Kom- 
pression eingewirkt  hat.  Die  Wunde  wird  mit  Jodoformgaze  gefüllt 
und  nicht  genäht. 

Verlauf:  Kein  Kollaps. 

26.  IX.  Seit  dem  Tage  der  Operation  rasende  Kopfschmerzen. 
Temperatur  gestern  Abend  38,1,  heute  Morgen  36,8.  Keine  Zeichen 
meningealer  Reizung.  Augenhintergrund  normal.  Entfernung  des  Tam- 
pons. Die  ganze  Wunde,  auch  die  ganze  Dura,  ist  bedeckt  mit  zarten, 
schönen,  hellroten  Granulationen.  Die  Dura  pulsiert  deutlich  in  ganzer 
Ausdehnung,  auch  in  der  Mitte.    Kein  Tampon  mehr. 

28.  XI.    Kopfschmerzen  verschwunden.     Temperatur  normal. 

Die  Wunde  heilte  glatt.  Die  Kopfschmerzen  blieben  dauernd  aus. 
Am  7.  I.  04  wurde  Patient  entlassen  und  hat  sich  seither  regelmäßig 
bei  uns  vorgestellt.  Ende  Januar  und  im  Februar  1904  traten  dreimal 
heftige,  einen  halben  Tag  anhaltende  Kopfschmerzen  ohne  Erbrechen 
auf,  ein  weiterer  Anfall  folgte  im  Mai  1904.  Bei  der  letzten  Unter- 
suchung am  21.  y.  05  war  er  sehr  frisch.  Er  gab  an,  daß  er  bei  sehr 
schwerem  Heben  und  bei  großer  Hitze  leichte  Schmerzempfindungen 
habe,  die  vom  Knochendefekt  in  die  linke  Stirn  zögen.  Seiner  Arbeit 
als  Bergmann  sei  er  vollkommen  gewachsen.  Der  Defekt  erwies  sich 
als  nicht  verkleinert.  Er  pulsiert  lebhaft  und  wölbt  sich  beim  Husten 
deutlich  vor.  Druckempfindlich  ist  nur  eine  kleine  Stelle  an  seinem 
unteren  Bande.  Von  einem  Bezidiv  ist  nichts  zu  bemerken.  Augen- 
hintergrund normal. 

Beschreibung  des  Präparats:  Das  durch  Trepanation  entfernte 
Knochenstück  ist  von  ungefähr  rechteckiger  Form,  etwa  4  cm  lang  und 
3  cm  breit.  Es  enthält  eine  Geschwulst  von  der  Gestalt  und  Größe 
einer  kleinen  etwas  flachgedrückten  Kastanie.  Ihr  umfang  entspricht 
auf  der  Außenfläche  etwa  dem  eines  Fünfmarkstückes,  während  er  an 
der  Innenfläche  kaum  den  eines  Zweimarkstückes  erreicht.  Außen  wie 
innen  erscheint  die  Begrenzung  im  wesentlichen  kreiskörnig.  Besonders 
an  der  Innenfläche  ist  die  Grenze  zwischen  der  durch  die  stark  ver- 
dünnte Lumina  interna  bläulich  durchschimmernden  Geschwulst  und  dem 
anscheinend  normalen  Knochen  eine  recht  scharfe.  Die  Geschwulst  er- 
hebt sich   außen  wie  innen  über  das  Niveau  der  Schädelfläche,   derart, 
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daß  die  Dicke  der  Geschwulst  zwischen  den  beiden  Scheitelpunkten  ge- 
messen etwas  über  1  cm  beträgt.  Der  über  die  Außenfläche  des 
Scheitels  prominierende  Teil  erscheint  als  regelmäßiger  flacher  Buckel, 
auf  dessen  seitliche  Partieen  die  äußere  kompakte  Knochenlamelle  über- 
greift, indem  sie  sich  über  das  Niveau  des  Schädels  erhebt  und  so  den 
oben  erwähnten  Knochenwall  bildet.  Im  Bereich  der  zentralen  Delle 
findet  sich  derbes  Bindegewebe,  in  welchem  einzelne  Knochenbälkchen  zu 
fühlen  sind.  An  der  Innenfläche  ist  der  Schädelknochen  in  gleicher 
Weise  Yorgebuckelt.  Auch  hier  sieht  man  sehr  schön  den  vorspringenden 
peripheren  sehr  dünnen  Knochenwall  der  Lamina  interna.  In  den  mitt- 
leren Partieen  wird  die  Begrenzung  wesentlich  von  glatten  bindegewebigen 
Zügen  gebildet. 

Der  Tumor  war  bei  der  Operation  durchgebrochen,  entsprechend 
einer  durch  die  Mitte  der  Geschwulst  senkrecht  zu  den  Schädelknochen 
gelegten  Ebene.  Die  Bruchfläche  des  einen  Stückes  ist  in  Taf.  XXVIII  Fig.  1 
in  1^/,  facher  Vergrößerung  dargestellt.  Der  ganze  Tumor  wird  gebildet 
von  einer  sehr  bluthaltigen,  dunkelroten,  schwammigen  Masse,  die  Ton 
einem  unregelmäßigen,  ziemlich  weitmaschigen,  unvollkommenen  Netz 
feiner  Knochenbälkchen  durchzogen  wird.  Ihre  Grenzen  gegen  den 
Knochen  erscheinen  überall  scharf,  bei  näherem  Zusehen  meist  etwas 
gezackt.  Der  Knochen  der  Umgebung  ist  im  Bereich  der  Diploe  in 
einer  Dicke  von  ca.  1 — 2  mm  sklerosiert.  Die  Diploe  des  gesunden 
Knochens  erscheint  normal.  An  der  Außenfläche  hat  der  periphere 
Knochen  wall  eine  Dicke  von  1  mm,  an  der  Innenfläche  ist  er  noch 
dünner. 

Bei  sorgsamem  Zusehen,  insbesondere  bei  der  Betrachtung  mit  der 
Lupe  fallt  auf,  daß  die  Geschwidst  von  zahllosen,  gerade  noch  sichtbaren 
feinen  Spalträumen  durchsetzt  ist,  die  meist  rundlich  erscheinen  und  von- 
einander nur  durch  dünnste  Scheidewände  getrennt  sind.  Am  deutlichsten 
sind  sie  zu  sehen  an  denjenigen  Stellen,  wo  der  Tumor  in  das  derbe 
Pericranium  durchgebrochen  ist.  Hier  sieht  man  schon  mit  bloßem 
Auge  das  feine  Netzwerk  dünnwandiger  Gefäße  durchschnitten ;  größere 
blutgefüllte  Bäume  fehlen  fast  ganz. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  das  Bild  eines  zum  Teil 
kayernösen  Haemangioma  simplex.  Eine  charakteristische  Stelle  ist  in 
Fig.  2  abgebildet.  Man  sieht,  daß  die  Hauptmasse  der  Geschwulst 
gebildet  wird  von  einer  Anzahl  von  Bluträumen  yerschiedensten  Kalibers 
und  verschieden  stark  entwickelter  Wandung,  eingebettet  in  ein  im  ganzen 
spärliches,  hier  und  dort  etwas  reichlicher  entwickeltes  an  anderen  Stellen 
fast  verschwindendes  Zwischengewebe.  Die  Bluträume,  welche  an  einzelnen 
Punkten  noch  stärker  varikös  erweitert  sind  als  in  der  Figur,  wahren 
doch  im  wesentlichen  den  cylindrischen  Charakter.  Sie  stehen  auf  die 
mannigfaltigste  Art  miteinander  in  Verbindung.  Die  Wandung  dieser 
erweiterten   Gefäße  ist  fast  überall  deutlich  abgesetzt;  sie  ist  überall 
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dünn  im  Vergleich  zam  Lumen  und  besteht  meist  aus  mehreren  Lagen 
feiner  Spindekellen,  zwischen  denen  ich  glatte  Muskelfasern  und  elastische 
Elemente  nicht  mit  Sicherheit  habe  nachweisen  könneu.  Hier  und  dort 
findet  sich  das  bekannte  Bild  des  ausgebluteten  Hämangioms,  dessen 
Blutgefaßwandungen  kollabiert  sind  und  infolgedessen  hypertrophisch  er- 
scheinen. Das  Endothel  ist  fast  überall  deutlich  zu  erkennen;  es  ent- 
sprkht  ausnahmslos  dem  normalen,  flachen  BlutgefaßendotheL  Eme 
Wucherung  desselben  zu  soliden  Strängen  oder  etwa  die  Umwandlung 
in  kubische  oder  cylindrische  Zellen  habe  ich  nirgends  gesehen.  Mächtiger, 
als  es  in  der  Figur  dargestellt  ist,  habe  ich  das  Zwiscbengewebe  kaum 
entwickelt  gefunden.  Es  besteht  zumeist  aus  hier  derberen,  dort  zarteren 
Ton  spärlichen  langgestreckten  Spindelzellen  durchsetztem  Gewebe;  an 
anderen  Stellen  sind  Enochenbälkchen  eingelagert,  welche  in  der  Mitte 
des  Tumors  vereinzelt  bleiben  und  zum  Teil  Reste  der  Bälkchen  der 
Diploe,  zum  Teil  neugebildet  sein  mögen.  Die  Enochenzerstörung  zeigt 
sich  Tielfach  unter  dem  Bilde  der  lakunären  Erosion  und  dem  Auftreten 
Ton  Osteoklasten ;  daneben  besteht  auch  ein  ziemlich  lebhafter  Knochen- 
neubildungsprozeß,  welcher  insbesondere  deutlich  wird  an  den  Stellen, 
wo  die  Geschwulst  ins  Pericranium  durchbricht.  Hier  finden  sich  zahl- 
reiche, zarte,  mit  reichlichen  Osteoblasten  dicbtbesetzte  junge  Enochen- 
bälkchen. 

Die  Grenzen  des  Tumors  sind,  soweit  ich  sie  untersucht  habe, 
scharfe;  auch  mikroskopisch  erscheint  die  Grenze  wellenförmig  derart, 
daß  Träubchen  von  Blutgefäßen  einzeln  gegen  den  Enochen  vordringen. 
Einen  allmählichen  Übergang  in  die  Gefäße  der  Diploe  im  Bereich 
eines  größeren  Bezirkes  habe  ich  nicht  beobachtet. 

Ich  war  lange  Zeit  mißtrauisch  gegenüber  der  Deutung  des  Tumors 
als  Hämangiom;  weil  es  bekannt  ist,  daß  kavernöse  Partieen  in  vielen 
Tumoren  beobachtet  werden,  ohne  daß  sie  doch  irgend  etwas  mit  echten 
Angiomen  zu  tun  hätten.  Durch  die  mikroskopische  Untersuchung  ver- 
schiedener Stellen  ist  aber  der  im  wesentlichen  gleichartige  Aufbau 
unserer  Geschwulst  nachgewiesen.  Andrerseits  geht  ihr  zentraler  Ur- 
sprung aus  der  oben  gegebenen  Beschreibung  des  makroskopischen 
Präparates  ohne  weiteres  hervor,  so  daß  ich  sie  mit  Sicherheit  als  ein 
myelogenes  Haemangioma  cavemosum  des  Os  occipitale  bezeichnen  kann. 

Irgend  welche  Momente,  welche  für  die  Erklärung  der  Entstehung 
des  Tumors  in  Betracht  zu  ziehen  wären,  wüßte  ich  nicht  aufzuführen ;  es 
fehlt  ein  Trauma;  es  fehlt  eine  deutliche  Beziehung  zu  einem  Ossifika- 
tionszentrum; insbesondere  kann  die  Geschwulst  nicht  im  Sinne  eines 
fissuralen  Angioms  gedeutet  werden,  das  etwa  mit  den  Encephalocelen  ver- 
wandten Störungen  verknüpft  wäre.  Denn  hiergegen  spricht  der  Sitz  des 
Tumors  seitlich  von  der  Mittellinie. 

So  reich  die  Literatur  an  Beispielen  von  sogenannten  Enochen- 
aneurysmen  ist,   so  selten   sind   die  Enochenangiome  in  ihr  vertreten. 
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Für  die  ältere  Literatur  besteht  überdies  die  Schwierigkeit,  daß  die 
mikroskopische  Untersuchung  fehlt,  so  daß  diese  Fälle  nur  mit  großer 
Vorsicht  beurteilt  und  verwertet  werden  dürfen. 

Ich  habe  im  folgenden  versucht,  die  wesentlichen  in  der  Literatur 
vertretenen  Beispiele  zu  sammeln  und  kurz  darzustellen.  Ich  werde 
am  Schlüsse  versuchen,  sie  kurz  miteinander  zu  vergleichen  und  so  ein 
Bild  der  Enochenangiome  zu  gewinnen,  soweit  dies  heute  bereits 
möglich  ist. 

Ich  beginne  mit  den 


Bohrenknoehen. 

Femur  (1  Fall). 

Nauw£Rk(14)  beschreibt  im  Jahre  1888  äußerst  genau  und  über- 
zeugend einen  Fall  von  zentralem  hyperplastischem  Kapillarangiom  des 
Femur,  welcher  überdies  auch  histologisch  noch  von  besonderem  Inter- 
esse ist.  Es  handelte  sich  um  eine  deutlich  pulsierende  Geschwulst  am 
unteren  Ende  des  Femur  eines  57jährigen  Mannes,  welche  sich  im 
Anschluß  an  einen  Fall  innerhalb  von  2  Jahren  entwickelt  hatte  und 
unter  der  Diagnose  myelogenes  teleangiektatisches  Sarkom  zur  Am- 
putation des  Oberschenkels  führte.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
zeigte,  daß  der  Tumor  so  gut,  wie  allein  aus  einer  Anzahl  von  Blut- 
gefäßen bestand,  vom  Charakter  mehr  oder  weniger  erweiterter  Kapillaren, 
welche  keine  oder  nur  spärliche  Anastomosen,  jedenfalls  keine  Netze 
bildeten  und  einen  mehr  geschlängelten  Verlauf  einhielten.  Ihre  Wan- 
dung war  fast  durchweg  dicker  als  die  gewöhnlicher  Kapillaren.  Die 
Besonderheit  der  Geschwulst  aber  liegt  wesentlich  darin,  daß  die  Innen- 
wand der  Kapillaren  nicht  von  gewöhnlichen  Endothelzellen  ausgekleidet 
war,  sondern  von  einer  einfachen,  regelmäßigen  Lage  hoher  kubischer, 
stellenweise  sogar  niedriger  cylindrischer  Zellen.  Das  Zwischengewebe, 
welches  durch  einzelne  derbe  Züge  dem  Tumor  einen  lappigen  Bau 
verlieh,  war  im  ganzen  sehr  zart  und  trat  vollständig  zurück. 

Metarcarpen  und  Phalangen  (2  Fälle). 

Schuh  (20)  [1862]  operierte  ein  18  jähriges  Mädchen,  bei  welchem  sich 
innerhalb  eines  Jahres  ein  citronengroßer  Tumor  im  fünften  Metacarpus 
entwickelt  hatte.  Exarticulatio  digiti;  innerhalb  der  dünnen  Knochen- 
schale fand  sich  ein  „ausgezeichnetes  kavernöses  Gewebe",  dessen  unter- 
einander in  Verbindung  stehenden,  mit  Blut  gefüllten  Bäume,  mit  ziem- 
lich dünnen,  mehr  hautartigen  Wänden  versehen  waren  und  ziemlich 
gleichmäßig  den  Umfang  einer  Bohne  aufwiesen;  die  mikroskopische 
Untersuchung  fehlt. 

44* 
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Als  Beispiel  eines  Angioms  der  Phalangen  erwähnt  Bibch-Hibsch- 
FELD  kurz  den  Fall  einer  31  jähr.  Frau,  bei  welcher  sich  innerhalb  von 
6  Jahren  eine  Kombination  von  Chondromen  und  Angiomen  an  den 
Phalangen  der  Finger  und  Zehen  entwickelt  hatte. 


Clavicula  (1  Fall). 

Vielleicht  ist  hierher  auch  eine  nicht  pulsierende  Geschwulst  zu 
rechnen,  welche  Tbay£B8(23)  [1838]  einem  10  jähr.  Knaben  durch  Exstirpa- 
tion  der  Clavicula  entfernte  und  welche  sich  nach  einem  Trauma  innerhalb 
eines  Jahres  entwickelt  hatte.  Ein  sehr  dichtes  fibröses  Gewebe  umgab 
den  Tumor  von  allen  Seiten.  Auf  dem  Längsschnitt  zeigte  sich  der 
Tumor  durchsetzt  Ton  Hohlräumen  ziemlich  gleicher  Größe,  die  mit 
Blutgerinnseln  gefällt  waren;  die  Wände  derselben  schienen  noch  etwas 
Knochen  zu  enthalten. 


Platte  Knochen. 

L   Becken  (1  Fall). 

Cbuy£ILHIeb(2)  betont  ausdrücklich,  daß  er  nur  periostales  „Tissu 
^rectile  osseux^  kenne  und  einen  hierher  gehörigen  myelogenen  Tumor 
nie  gesehen  habe.  Er  schildert  einen  sehr  merkwürdigen  Fall  einer 
56  jährigen  Frau,  bei  welcher  sich  ein  kavernöser  Tumor  des  Os  ileum, 
des  Os  sacrum  und  der  beiden  letzten  Lendenwirbel  fand,  der  an 
beiden  Flächen  des  Beckens  entwickelt,  sich  teils  auf  die  Oberfläche 
beschränkte,  teils  den  ganzen  Knochen  durchdrang.  Außerdem  fanden 
sich  zwei  entsprechende  Tumoren  am  Femur.  Schmidt  (19)  hebt  meiner 
Meinung  nach  mit  Recht  hervor,  daß  man  aus  der  Beschreibung 
Cbüyeilhier's  nicht  den  überzeugenden  Eindruck  eines  rein  periostalen 
Angioms  im  Gegensatz  zum  myelogenen  erhalte :  weil  nämlich  der  Tumor 
an  beiden  Flächen  des  Beckens  entwickelt  war. 


Wirbel  (3  Fälle). 

ViBCHOw(25)  erwähnt  im  III.  Bande  seiner  Geschwülste  kurz  in 
einer  Anmerkung  eine  Beobachtung  bei  einer  alten  Frau,  bei  welcher 
sich  in  zwei,  weit  voneinander  entfernten  Wirbelkörpern  bis  haselnuß- 
große Stellen  fanden,  an  welchen  das  Knochengewebe  bis  auf  einige, 
ungemein  dicke  und  sklerotische  Balken  ganz  verschwunden  war.  Die 
Lücke  war  ersetzt  durch  ein  wenig  fettreiches  Markgewebe  mit  so  stark 
erweiterten  und  sackig  ausgebucbteten  Gefäßen,  daß  man  sie  mit  bloßem 
Auge  sehen  konnte.    Sehr  schöne  Beispiele  von  Angiomen  der  Wirbel- 
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körper  sind  ferner  von  D.  Gerhardt  (7)  und  Muthmann  (13)  beschrieben 
worden. 

Gerhardt  fand  bei  einem  18  jähr.  Mann,  welcher  unter  den  Er- 
scheinungen der  Kompressionsmyelitis  gestorben  war,  zwischen  Dura 
und  Knochen  in  der  Höhe  des  5.  und  6.  Brustwirbels  eine  weiche,  blut- 
reiche dem  Granulationsgewebe  gleichende  Masse.  Beide  Wirbel  waren 
sowohl  am  Körper,  wie  an  den  Fortsätzen  stark  verdickt;  die  spongiöse 
Masse  war  brüchig  und  sehr  blutreich.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
(v.  Rbcklinghausen)  der  Dura  und  der  Auflagerung  zwischen  Dura 
und  Knochen  ergab  eine  außerordentlich  gefäßreiche  Neubildung,  die 
als  ein  vom  Knochen  ausgehendes  Angiom  aufgefaßt  wurde. 

Muthmann's  Beobachtung  ähnelt  der  vorigen  ungemein.  Auch  hier 
war  die  61  jähr.  Patientin  unter  den  Erscheinungen  einer  innerhalb 
mehrerer  Jahre  entwickelten  Kompressionsmyelitis  gestorben.  Der 
6.  Brustwirbelkörper  erschien  auf  der  Sägefläche  in  der  Sichtung  von 
oben  nach  unten  zusammengedrückt  und  enthielt  ein  dunkelrotes  bröck- 
liges Gewebe.  Mikroskopisch  fanden  sich  massenhafte,  teilweise  mitein- 
ander kommunizierende  Bluträume,  deren  Wandungen  aus  fibrillärem 
Bindegewebe  mit  einer  Endothelauskleidung  bestanden ;  diese  Bluträume 
hatten  Mark  und  Knochengewebe  teilweise  verdrängt  und  zerstört;  auch 
in  die  Nachbarschaft;  war  die  Geschwulst  durchgebrochen.  Die  Diagnose 
wurde  auf  ein  kavernöses  Angiom  des  Wirbelkörpers  gestellt. 

Os  naviculare  (1  Fall). 

Sehr  zweifelhaft  erscheint  mir  die  große,  vom  Os  naviculare  aus- 
gehende, in  die  Umgebung  durchgebrochene,  aus  massenhaft  leinen  Gefäßen 
bestehende  Geschwulst,  welche  sich  bei  einem  jungen  Mann  innerhalb 
eines  Jahres  entwickelt  hatte,  und  deren  Präparat  Verneuil  (24)  [1847] 
durch  Amputation  gewann.  Hier  hätte  nur  die  mikroskopische  Unter- 
suchung sicheren  Aufschluß  geben  können. 

Kopf  (12  Fälle). 

Wir  kommen  nun  zu  den  verhältnismäßig  zahlreichen  Angiomen, 
welche  im  Bereiche  des  Kopfskelets  teils  durch  Operation  entfernt, 
teils  bei  der  Sektion  gewonnen  wurden. 

I.   Unterkiefer  (2  Fälle). 

Die  beiden  einschlägigen  Fälle  stammen  aus  der  älteren  Zeit  und  sind 
wegen  des  Fehlens  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht  mit  voller 
Sicherheit  als  Cavemome  zu  beurteilen.  Stanley  (21)  [1849]  operierte 
einen  Knaben  wegen  eines  Tumors   des  Unterkiefers,  „welcher  gewissen 


694  Schöne, 

Naevi  außerordentlich  ähnelte.^  Er  bestand,  wie  jene,  augenBcheinlich 
aus  dilatierten  Blutgefäßen  mit  fibrösem  Zwischengewebe,  so  daß  der 
Tumor  auf  dem  Durchschnitt  siebartig  durchlöchert  erschien. 

Moltbeght(12)  [1869]  schildert  in  seiner  Dissertation  die  Erkrankung 
eines  16  jähr.  Knaben,  bei  welchem  sich  innerhalb  eines  Jahres  ein  an 
mehreren  Stellen  pulsierender  Tumor  des  horizontalen  Astes  des  Unter- 
kiefers  entwickelt  hatte.  Wenig  Druckschmerz,  überall  knöcherne  Re- 
sistenz. Kesectio  mandibulae.  Bei  der  Operation  wurde  vorzeitig  der 
Tumor  verletzt,  worauf  sofort  ein  kleinfingerdicker  Blutstrahl  hervorschoß. 

Präparat:  Der  Tumor  tritt  stark  auf  der  vorderen  Fläche  des 
Unterkiefers  hervor;  die  Innenfläche  erscheint  normal.  Die  Geschwulst 
ist  ca.  4  cm  lang  und  3  cm  hoch.  Im  Lumen  finden  sich  außer  sehr 
blutreichen  spongiösen  Partieen  mehrere  etwa  bohnengroße  Höhlen, 
welche  Blutgerinnsel  enthalten  und  von  einer  dünnen  Membran  ausge- 
kleidet sind.    Diagnose:  Osteoaneurysma. 

Oberkiefer  (3^  Fälle). 

Von  Angiomen  des  Oberkiefers  sind  mir  3 — i  Fälle  bekannt  ge- 
worden. Ausgezeichnet  durch  eine  lebhafte  Knochenbildung  ist  die  Ge- 
schwulst, welche  Lücke  (9)  exstirpiert  und  v.  BjBCEiiiNaHAüSEK  unter- 
sucht hat.  Bei  einem  26  jähr.  Mädchen  hatte  sich  innerhalb  eines  Jahres 
eine  Auftreibung  des  rechten  Oberkiefers  gebildet.  Die  Oberfläche 
zeigte  typisches  Pergamentknittem.     Keine  Pulsation. 

Auf  eine  Probeinzision  mit  dem  Thermokauter  folgte  eine  foudroyante 
Blutung;  später  wurde  durch  eine  partielle  Oberkieferresektion  die  Ge- 
schwulst entfernt,  wiederum  unter  „fürchterlicher"  Blutung.  Ein  Rezidiv 
war  innerhalb  von  2  Jahren  nicht  beobachtet  worden,  v.  Recklinghaüöen 
gibt  eine  sehr  genaue  Beschreibung  des  etwa  würfelförmigen  (3:3:3  cm) 
knochenharten  Tumors ;  er  ließ  sich  mit  einem  starken  Messer  schneiden 
und  bot  das  Bild  eines  spongiösen  Knochengewebes,  dessen  kleine  Mark- 
räume von  einem  dunkelroten,  etwas  steifen  Gewebe  eingenommen  wurden. 
Mikroskopisch  fanden  sich  an  allen  Stellen  in  starker  Neu-  und  Umbildung 
begriflfene  Knochenbälkchen ,  eingelassen  in  weiches  sehr  blutreiches, 
faseriges  Gewebe,  dessen  Hauptmasse  gebildet  wurde  von  mit  Blut  ge- 
füllten scharf  geschnittenen  Hohlräumen  von  durchweg  cylindrischer 
Gestalt  mit  varikösen  Erweiterungen.  Sie  ließen  zwar  nur  selten  ein 
deutliches  Endothel  erkennen,  standen  aber  in  Zusammenhang  mit 
typischen  Kapülargefaßen.  v.  Recklinghausen  stellt  die  Diagnose  auf 
ein  ossifizierendes  Angiom  oder  angiomatöses  Osteom. 

Wichtig  ist  die  Mitteilung  P^an's(15),  welche  ein  Angiom  des 
harten  Gaumens  betriflft  bei  einem  50  jährigen  Mann,  der  durch  mehr- 
fache schwere  Blutungen  aus  einer  linsengroßen  wunden  Stelle  des  rechten 
harten  Gaumens  aufs  äußerste  geschwächt  war.    Es  fand  sich  hier  eine 
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weiche,  eindrückbare  Stelle,  welche  Ähnlichkeit  hatte  mit  einem  sub- 
periostalen, von  den  Zähnen  aasgehenden  Absceß.  Bei  der  Inzision 
erfolgte  eine  Blutung,  wie  aus  einer  Brachialis.  Die  Exstirpation  gelang 
durch  stückweises  Abkneifen  des  Knochens.  Mikroskopisch  (Bbault) 
fand  sich  im  Knochen  und  den  umgebenden  Weichteilen  angiomatöses 
Gewebe  ohne  eine  Spur  einer  anderen  Neubildung;  kein  Rezidiv.^) 

Ein  Angiom  des  Gaumens  hat  auch  Robin (16)  mit  querer  Wangen- 
spaltung entfernt.    Die  Originalarbeit  war  mir  nicht  zugänglich. 

Hirnschädel  (7  Fälle). 

ViRCHOw(25)  hat  Teleangiektasieen  in  der  Diploe  der  Schädel- 
knochen nicht  selten  beobachtet.  Wie  Crüveilhier  (2)  hat  er  mye- 
logene Angiome  der  Knochen  im  eigentlich  kavernösen  Stadium  nicht 
gesehen;  dagegen  hält  er  das  Vorkommen  von  periostalen  Knochen- 
angiomen  für  zweifellos.  So  hat  er  wiederholt  an  der  inneren  und 
äußeren  Oberfläche  der  Squama  occipitalis  derartige  Beobachtungen  ge- 
macht. Jedesmal  war  die  Oberfläche  des  Knochens  grubig  vertieft. 
Sackartig  erweiterte,  zum  Teil  anastomosierende  Gefäße  erfüllten  die 
Gruben;  einige  Male  bestanden  zahlreiche  kommunizierende  Höhlen. 

Als  prägnantestes  Beispiel  beschreibt  Vibchow  folgenden  Fall.  72- 
jährige  Pfründnerin,  welche  zugleich  eine  kavernöse  Geschwulst  der  Leber 
hatte.  Es  war  eine  unter  dem  kaum  veränderten  Pericranium  gelegene  Bil- 
dung von  2  Zoll  Länge  und  ^/^  Zoll  Breite  am  hinteren  umfang  des  rechten 
Scheitelbeins,  welche  den  Knochen  ganz  ersetzte,  so  daß  nur  die  innere 
Tafel  noch  übrig  geblieben  war.  Die  Maschenräume  der  Geschwulst, 
welche  mit  flüssigem  Blute  gefüllt  waren,  hatten  eine  beträchtliche  Weite 
Tind  kommunizierten  mit  Gefäßen  der  Diploe  von  V2  his  '/^  '"  Durchmesser. 
Die  Balken  der  Maschen  standen  mehr  senkrecht  auf  dem  Knochen. 

Ebenfalls  periostale  Tumoren  beschreibt  Toynbee(22)  [1845].  Bei 
einem  19  jährigen  an  Phthise  gestorbenen  Mann  fand  sich  nach  Entfernung 
des  Periostes  im  Ossifikationszentrum  beider  Scheitelbeine  je  eine  Er- 
hebung des  Knochens  über  die  Umgebung.  Die  Oberfläche  war  rauh,  der 
Knochen  selbst  erwies  sich  durchsetzt  von  einem  feinen  Netzwerk  massen- 
hafter Blutgefäße.  Auf  der  Oberfläche  verliefen  zahlreiche,  Gefäße  ent- 
haltende Rinnen  aus  der  Umgebung  gegen  das  Zentrum  strahlenartig 
zusammen  und  drangen  hier  in  den  Knochen  ein.  Von  einer  mikro- 
skopischen Untersuchung  spricht  Toynbee  ebensowenig  wie  Virchow. 
ToTNBEE  erklärt  den  Fall  für  eine  echte  Gefäßgeschwulst  des  Knochens, 
wahrscheinlich  angeborenen  Ursprungs,  und  bezieht  sie  auf  Stönmgen 
im  Ossifikationszentrum. 

Im  Gegensatz   zu   diesen  periostalen  Tumoren   finden  sich  in  der 

^)  Bin  zweiter  Fall  P^an's,  welcher  den  Oberkiefer  betrifft,  erscheint 
mir  nicht  yollkommen  sicher;  ich  lasse  ihn  deshalb  beiseite. 
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Idterator  auch  einige,  welche  entschieden  ungezwungener  als  myelogene 
Geschwülste  aufzufassen  sind. 

Ehrmank(4)  [1847]  berichtet  über  eine  40  jährige  Frau,  welche  seit 
mehreren  Jahren  an  rasenden  Kopfschmerzen  gelitten  hatte.  Auf  eine 
vergebliche  Trepanation  folgte  der  Tod  an  Meningitis.  Bei  der  Sektion 
fand  sich  in  der  Mitte  des  linken  Scheitelbeins  in  der  Ausdehnung 
eines  Zolles  die  innere  Knochentafel  etwas  gehoben,  zugleich  verdünnt 
und  an  mehreren  Stellen  perforiert.  An  Stelle  der  Diploe  eine  rote, 
schwammige,  sehr  weiche  und  gefaßreiche  Masse,  ganz  wie  kavernöses 
Gewebe  und  im  innigsten  Zusammenhang  mit  den  Blutgefäßen  der  an- 
stoßenden Diploesubstanz.  Die  äußere  Knochentafel  sehr  verdünnt,  aber 
glatt,  nicht  perforiert.  Beide  Knochentafeln  im  Umkreis  der  Erkrankung 
etwas  schwärzlich  verfärbt.  Leider  läßt  auch  hier  das  Fehlen  der 
mikroskopischen  Untersuchung  die  Diagnose  nicht  ganz  sicher  werden. 
Immerhin  liegt  ein  besonderer  Grund  sie  anzuzweifeln  nicht  vor. 

Einen  interessanten  Fall  von  Angiom  des  Stirnbeins  beschreibt 
Zajaczkowbki  (26),  den  ich  leider  nur  nach  dem  Referat  im  Central- 
blatt  für  Chirurgie  1901  zitieren  kann.  Bei  einer  38  jährigen  Frau 
wurde  vor  6  Jahren  eine  harte  hühnereigroße,  mit  dem  Stirnbein  fest- 
verwachsene Geschwulst  vom  Stirnbein  oberhalb  des  Orbitalrandes  unter 
heftiger  Blutung  abgemeißelt.  In  letzter  Zeit  heftige  Kopfschmerzen, 
Übelkeit  und  Schwindel.  An  derselben  Stelle  eine  hühnereigroße,  mit 
dem  Knochen  fest  verwachsene  Geschwulst  an  der  Peripherie  knochen- 
hart, im  Zentrum  weich  mit  deutlicher  Pulsation.  Trepanation.  Exstir- 
pation  der  Geschwulst  im  Gesunden  mit  einem  ihr  adhärenten  Stück 
der  Dura.  Glatte  Heilung.  Verschwinden  der  Beschwerden.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab  ein  kavernöses  Angiom. 

Auch  ein  Präparat,  dasRoKnANSKi(17)  [1856]  in  seinem  Lehrbuch  kurz 
als  eine  ziemlich  ansehnliche,  in  der  Diploe  des  Scheitelbeins  entwickelte 
Geschwulst  kurz  erwähnt,  gehört  wohl  zu  den  myelogenen  Angiomen. 

Ziegler  (28)  bildet  in  der  neuesten  Auflage  seines  Lehrbuches 
1.  Teil  S.  424  das  mikroskopische  Präparat  eines  Angioma  cavemosum 
hypertrophicum  des  Schädeldaches  ab.  Das  Bild  entspricht  durchaus 
demjenigen  der  oben  geschilderten  von  Nauwerck  mitgeteilten  Geschwulst 
im  Femur.  Auch  hier  haben  die  platten  Endothelien  zu  kubischen  und 
cylindrischen  Zellen  sich  umgestaltet,  so  daß  Ziegleb  den  Namen  des 
BIutgefäß-Endothelioms  vorschlägt.  Näheres  über  Sitz  und  Beschaffen- 
heit des  Tumors  wird  nicht  ausgesagt. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  auch  nicht  unterlassen,  eine  sonderbare 
Beobachtung  Cruyeilhier's  (2)  ins  Gedächtnis  zurückzurufen,  zumal 
da  ausgezeichnete  Abbildungen  eine  gute  Anschauung  von  der  Eh** 
krankung  geben.  Bei  einer  38  jährigen  Frau  entwickelten  sich  allmählich 
große  kavernöse  Tumoren  in  verschiedenen  Teilen  des  Skelets  wie  der 
Weichteile.    Die  Erkrankung  begann  mit  einem  nußgroßen,  pulsierenden 
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Tamor  am  Femur;  es  folgte  ein  ebensolcher  am  linken  Stimhöcker, 
dann  an  beiden  Schultern  nnd  der  dritten  Bippe.  Am  Schädel  fanden 
sich  schließlich  zwölf  Tumoren  von  der  Größe  einer  großen  Nuß.  Sie 
waren  weich  bis  auf  die  Basis ,  welche  sich  knochenhart  anfählte. 
Durch  Druck  ließen  sie  sich  erheblich  yerkleinem.  über  dem  Herzen 
und  allen  Tumoren  war  ein  lautes  Geräusch  zu  hören.  Bei  der  Sektion 
stellte  sich  heraus,  daß  nur  der  Bippentumor,  der  Tumor  der  rechten 
Schulter  und  vor  allem  die  Schädelgeschwülste  mit  dem  Knochen  zu- 
sammenhingen. Die  Abbildung  zeigt  den  ganzen  Vorderschädel  ein- 
genommen von  konfluierenden  Tumoren,  welche  von  den  Stirnbeinen  auf 
die  Scheitelbeine  übergreifen.  Zwei  vereinzelte  Geschwülste  sitzen  am 
Hinterhauptsbein. 

Ein  anderes  Bild  zeigt  deutlich,  wie  die  Geschwülste  die  Schädel- 
kapsel auch  innen  durchbrochen  und  die  Dura  ergriffen  haben.  Auf 
dem  Durchschnitt  soll  der  Bau  ein  typisch  kavernöses  Gewebe  sein. 
Leider  fehlt  die  mikroskopische  Untersuchung. 

Einen  ähnlichen  Fall  von  Scabpa(18)  [1830],  der  mir  eher  noch 
zweifelhafter  erscheint,  lasse  ich  beiseite. 

Zum  Schluß  dieser  Kasuistik  bemerke  ich,  daß  mir  zwei  vielleicht 
hierher  gehörige  Arbeiten  Gollozzi's  (6)  und  Djakonow's  (3)  nicht  zu- 
gänglich gewesen  sind.  Außerdem  seien  auch  kurz  zwei  Falle  von  se- 
kundärer Arrosion  der  Schädelknochen  durch  primäre  Weichteilangiome 
von  Gbap  (8)  und  Fbortep  (5)  (nach  Thomsen)  erwähnt. 

Überblicken  wir  noch  einmal  die  mitgeteilten  Beobachtungen,  so 
ergibt  sich  ein  recht  wechselvolles  Bild. 

Was  den  Sitz  anbetrifft,  so  verteilen  sich  die  Angiome  ziemlich 
gleichmäßig  auf  die  verschiedenen  Arten  der  Knochen  und  scheinen  nur 
die  platten  Schädelknochen  einigermaßen  zu  bevorzugen.  Ihr  Sitz  am 
Knochen  läßt  irgend  eine  regelmäßige  Beziehung  etwa  zu  den  Epiphysen- 
linien,  den  Ossifikationszentren  oder  etwa  im  Sione  der  fissuralen  Angiome 
vorläufig  noch  nicht  erkennen.  Dazu  ist  die  Zahl  der  Fälle  auch  noch 
zu  gering ;  immerhin  halte  ich  es  für  wohl  möglich,  daß  sich  in  Zukunft 
hier  und  da  ein  solcher  Zusammenhang  aufdecken  lassen  wird.  Toyn- 
B££  (22)  hat  ja  bereits  in  seinem  Falle  eine  Beziehung  der  periostalen 
Angiome  zur  Ossifikation  des  Scheitelbeins  annehmen  zu  dürfen  geglaubt, 
und  in  der  Tat  hat  diese  Annahme  viel  für  sich. 

"Wenn  Ceüvetlhiee  sowohl  wie  Vibchow  sich  von  dem  Vorkommen 
myelogener  Angiome  noch  nicht  hatten  überzeugen  können,  so  scheint 
mir  deren  Existenz  heute  allerdings  zweifellos,  wie  es  auch  Schmidt 
betont.  Unter  den  angeführten  Geschwülsten  ist  es  nur  selten  möglich 
gewesen,  mit  Sicherheit  zwischen  myelogenen  und  periostalen  zu  unter- 
scheiden. Mit  Sicherheit  als  periostal  anzusehen  sind  außer  einigen 
Tumoren   am   Schädel,   welche    Vibchow    beobachtete,   nur   die   sym- 
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metrischen  Angiome  der  Parietalia  von  Totnbee.  Ich  füge  hinzu,  daß 
ZiEGLEB  in  seinem  Lehrbuch  auch  das  Vorkommen  von  periostalen 
kavernösen  Nasenpolypen  erwähnt.  Viel  häufiger  scheint  mir  dagegen 
der  zentrale  Ursprung  erwiesen  und  zwar  in  den  Fällen  von  Schuh, 
Vebneuil,  Tkavers  (Metacarpus,  Naviculare,  Clavicula),  wenn  diese 
überhaupt  zu  den  Angiomen  zu  rechnen  sind.  Femer  in  den  beiden 
Fällen  von  Wirbelkörperangiomen  Gerhaedt's  und  Müthmann's  und 
vor  allem  am  Schädel:  £hbmann,  Zajaczkowski,  unser  Fall.  Auch 
Cbuveilhieb's  (2)  Schädeltumoren  würde  ich  eher  als  zentrale  denn  als 
periphere  zu  beurteilen  geneigt  sein.  Es  scheinen  demnach  die  mje* 
logenen  Angiome  eher  etwas  häufiger  als  die  periostalen  zu  sein. 

Die  meisten  der  angeführten  Fälle  betrefiPen  solitäre  Geschvrülste; 
ViECHOw  notiert  neben  einem  Wirbelkörperangiom  ein  Cavemom  der 
Leber  und  ein  ebensolches  neben  einem  Cavemom  des  Scheitelbeins. 
Cruveilhiee's  beide  Fälle  (Becken  und  Schädel)  weisen  eine  ausge- 
sprochene Multiplizität  dieser  Tumoren  im  Knocbensystem  auf.  Falls 
es  sich  auch  hier  um  echte  Angiome  gehandelt  hat,  dürfte  mit  Sichei- 
heit  eine  primäre  Multiplizität  anzunehmen  sein.  Immerhin  ist  nicht 
zu  übersehen,  daß  es  merkwürdige  Übergänge  zu  intravaskulären  Endo- 
theliomen  zu  geben  scheint,  bei  denen  Metastasenbildung  schon  eher 
denkbar  wäre.    Ich  komme  darauf  später  noch  einmal  zurück. 

Der  Bau  der  Tumoren  variiert  beträchtlich,  und  zwar  ist  es  wesent- 
lich der  Grad  der  Knochenneubildung  und  ihr  Verhältnis  zur  Knochen- 
zerstörung, welcher  die  eindringlichsten  Unterschiede  hervorbringt.  Von 
ganz  weichen,  jeder  Knochenreste  entbehrenden  rein  vaskulären  Ge- 
schwülsten  finden  sich  alle  Übergänge  zu  sehr  stark  vaskularisierten 
Osteomen,  denen  sich  das  von  LtrcKE  operierte,  von  v.  Recklinghaüsen 
untersuchte  Angioma  ossificans  oder  Osteoma  angiomatosum  der  High- 
morshöhle nähert. 

Eine  weitere  augenfällige  Differenz  im  Bau  dieser  Geschwülste 
liegt  in  der  Verschiedenheit  der  Größe  ihrer  bluthaltigen  Hohlräume. 
Wenn  es  auch  nicht  sicher  erwiesen  ist,  daß  die  von  größeren  Hohl- 
räumen durchzogenen  Tumoren  von  Teavebs,  Stanley  und  Moltrecht 
(Clavicula,  Unterkiefer)  Angiome  sind,  so  steht  doch  meines  Erachtens 
nichts  im  Wege,  sie  in  Parallele  zu  setzen  mit  Angiomen  der  Weich- 
teile, in  welchen  sich  große  Blutcysten  bilden.  Solche  sind  aber  mehr- 
fach in  einwandsfreier  Weise  beschrieben.  Ich  verweise  für  diese  letzteren 
auf  die  Dissertation  von  Menzel  (11),  welcher  gute  Beispiele  aus  der  Lite- 
ratur einem  eigenen,  vielleicht  nicht  ebenso  beweiskräftigen  Falle  anfügt 
Eine  solche  Beziehung  von  Knochentumoren  mit  größeren  Blutcysten  zu 
den  Angiomen  würde  deshalb  von  besonderem  Interesse  sein,  weil  sie 
möglicherweise  binüberleiten  könnte  zu  manchen  Fällen  von  „Knochen- 
aneurysmen",  bei  denen  entweder  die  definitive  Heilung  nach  Unter- 
bindung der  Hauptarterie  oder  das  Fehlen  aller  und  jeder  sarkomatöser 
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Elemente  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Wandung  die  An- 
nahme eines  hämorrhagischen  Sarkoms  mindestens  gezwungen  er- 
scheinen lassen.  Es  wäre  jedenfalls  wünschenswert,  in  Zukunft  bei  der 
Untersuchung  solcher  Knochenaneurysmen  genau  auf  etwaige  kavernöse 
Partieen  in  der  Wandung  zu  achten. 

Auch  die  feinere  Struktur  der  Enochenangiome  ergibt  bemerkens- 
werte Verschiedenheiten  y  von  denen  ich  nur  eine,  wohl  die  interessan- 
teste, herausgreife. 

Während  in  den  meisten  Fällen  das  Endothel  von  dem  der  normalen 
Kapillaren  nicht  abzuweichen  scheint,  ist  in  zwei  Fällen  (Naitwerk, 
Ziegleb)  die  Umwandlung  der  Endothelien  in  kubische  und  cylindrische 
Zellen  mit  Sicherheit  beobachtet,  Tumoren,  welche,  wie  oben  schon  an- 
gedeutet, möglicherweise  den  Übergang  zu  intravaskulären  Endotheliomen 
bilden,  wie  sie  in  großartiger  Verbreitung  durch  das  gesamte  Skelet 
Mabkwald(IO)  beschrieben  hat. 

Das  klinische  Bild  ist  nicht  weniger  mannigfaltig,  als  der  patho- 
logisch-anatomische Befund.  Das  Wachstum  ist  einmal  ein  ziemlich 
rasches,  in  anderen  Fällen,  wie  es  scheint  besonders  im  Bereich  des 
Himschädels,  dauert  es  Jahre,  bis  die  Tumoren  als  solche  kenntlich 
werden,  und  weitere  Jahre,  bis  sie  Störungen  verursachen,  die  natürlich 
je  nach  dem  Sitze  der  Geschwulst  außerordentlich  verschieden  sein  können. 
Etwas  Charakteristisches  hat  mir  die  Vergleichung  der  klinischen  Befunde 
nicht  ergeben,  insbesondere  die  myelogenen  Tumoren  lassen  sich,  solange 
sie  klein  sind,  von  anderen  echten  Geschwülsten  oder  selbst  chronisch- 
entzündlich-hyperplastischen Prozessen  nicht  unterscheiden.  Auch  die 
Kompressibilität  und  die  Pulsation  lassen  im  Stich.  Greife  ich  nur  die 
mikroskopisch  sichergestellten  Fälle  heraus,  so  zeigten  Pulsation  nur 
das  von  Kauwebce  beschriebene  kapilläre  Angiom  des  Femur  und  die 
von  Zajaczkowski  beobachtete  Stimbeingeschwulst.  Im  letzteren  Fall 
wird  zudem  die  Pulsation  vermutlich  eine  vom  Schädelinnem  mitgeteilte 
gewesen  sein. 

Es  ist  klar,  daß  knochenharte  Tumoren,  wie  z.  B.  die  Oberkiefer- 
geschwulst Lücke's,  kaum  pulsieren  können,  andrerseits  wurde  sie  auch 
vermißt  in  Fällen,  wie  dem  unsrigen,  wo  die  Knochenbildung  zu- 
rücktrat und  der  weiche  Tumor  direkt  zu  ertasten  war.  Es  scheint,  daß 
die  Mehrzahl  der  echten  Knochenangiome  das  Phänomen  der  Pubation 
vermissen  lassen. 

Die  klinische  Diagnose  wird  demnach  nach  wie  vor  in  den  meisten 
Fällen  unmöglich  bleiben  und  sich  beschränken  müssen  auf  die  genaue 
Feststellung  des  Sitzes  und  der  Ausdehnung  der  Geschwulst.  Um  so 
wichtiger  aber  ist  es,  das  Vorkommen  dieser  Geschwülste  zu  bedenken ; 
einmal  wegen  der  unter  Umständen  irreparablen  Folgen  einer  Verwechslung 
mit  bösartigen  Tumoren,  die  zur  Amputation  geführt  hat;  weiter  aber 
wegen  der  enormen  Gefahr  der  Blutung,  welche  die  Incision  einer  solchen 
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Geschwulst  mit  sich  brisgen  kann.  Wer  die  Operationsgeschichten  von 
Lücke  und  P£an  oder  Moltbecht  kennen  lernt,  wird  sie  nicht  wieder 
vergessen  und  wird  sich  mindestens  bei  der  Operation  einer  hierher  ge- 
hörigen Geschwulst  durch  die  Blutung  nicht  überraschen  lassen. 

Die  Indikation  zur  operativen  Entfernung  von  Enochenangiomen 
ergibt  sich  häufig  von  selbst  aus  der  Größe  der  Geschwulst,  aus  Blutungen 
usw. ;  in  anderen  Fällen  werden  Eompressionserscheinungen  zur  Operation 
veranlassen,  und  schließlich  auch  die  Unmöglichkeit  einer  exakten,  klini- 
schen Differentialdiagnose   gegenüber  bösartigen  Enochengeschwülsten. 


Meinem  hochverehrten  Chef,  Exzellenz  von  Bergmann,  sage  ich  für 
die  gütige  Überlassung  des  Falles  meinen  ergebensten  Dank. 
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Erklärung  der  AbbUdnngen. 
Tafel  XXVm. 

Fig.  1.    Schnitt  durch  den  Tumor  in  1^/^  facher  Vergrößerung.    Ä  Außen- 
fläche, /  Innenfläche  des  Schädels. 

Fig.  2.     Schnitt  durch  eine  typische  Stelle  der  Oeschwulst.    Zeiss  A. 
Haemangioma  cavemosum. 


Nachdruck  verboten. 

Über Bttxung treckt  vorhehaüen. 


XXXVIL 

Untersuchung  eines  Falles  von  Barlow'scher 

Krankheit. 

Von 

Dr.  Walther  Hoffmann, 

Assistent  der  Kinderklinik  in  Heidelberg. 

Aus  der  TTmyersitäts-Kinderklinik  Heidelberg. 

Hierzu  Tafel  XXIX  und  3  Figaren  im  Text. 


Die  Seltenheit  der  BABLow'schen  Krankheit  konnte  noch  vor  einem 
Jahrzehnt  eine  Veröffentlichung  begründen.  Heute  ist  die  Zahl  der 
beschriebenen  Fälle  eine  so  große,  die  klinische  Abgrenzung  des  Krank- 
heitsbildes so  weit  gediehen,  daß  nur  Besonderheiten  des  Verlaufs  oder 
zur  Diagnose  führende  Frühsymptome  vom  klinischen  Standpunkt  aus 
den  gleichen  Anspruch  erheben  können.  Um  so  bedauerlicher  ist  es, 
daß  wir  über  die  Momente,  welche  im  einzelnen  Falle  die  Krankheit 
entstehen  lassen,  noch  sehr  schlecht  unterrichtet  sind.  Als  Grund  für 
die  Zunahme  der  bekannt  gewordenen  Krankheitsfalle  muß  man  aller- 
dings auch  anerkennen,  daß  neben  der  sicher  vorhandenen  Häufung  der 
Krankheitsfalle  die  Krankheit  infolge  der  verbesserten  Diagnostik  häufiger 
erkannt  wird. 

Dem  großen  klinisch  beobachteten  Material  (1,  11,  9)  steht  eine 
verhältnismäßig  nur  kleine  Anzahl  von  Sektionsuntersuchungen  gegen- 
über. «^  Zu  den  25  Fällen,  die  Schödel  (14)  im  Jahre  1900  aus  der 
Literatur  zusammenstellen  konnte,  fugte  er  selbst  fünf  Fälle  eigener 
Beobachtung  bei,  es  kamen  dazu  seitdem  noch  sechs  von  Schmorl(18), 
neun  von  Fiiänkel(4),  je  einer  von  Jakobsthal,  Stooss(20)  und 
Bützke(2).  Die  relativ  geringe  Vermehrung  der  Sektionsergebnisse 
trotz  Zunahme  der  Erkrankungsfalle  liegt  wohl  mit  darin  begründet. 
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daß  mit  der  Erkenntnis  der  Krankheit  jetzt  eine  rationelle  Therapie 
bekannt  ist,  welche  nur  unter  ungünstigen  Komplikationen  Tersagt. 

Zur  feineren  Beurteilung  des  pathologisch-anatomischen  Bildes  sind 
nur  die  Fälle  geeignet,  bei  welchen  eine  ron  einer  geeigneten  Technik 
unterstützte  mikroskopische  Untersuchung  stattgefunden  hat. 

Nach  diesem  Gesichtspunkte  scheidet  wieder  eine  große  Mehrzahl 
der  Fälle  aus,  so  daß  sich  unsere  Kenntnis  auf  folgende  Fälle  als 
Grundlagen  stützt:  fünf  Fälle  von  Schödel-Nauwebck,  sechs  von 
ScHMOBL,  neun  von  Fbänkel,  je  einer  von  Naegeli,  Zi£gleb(22), 
Jakobsthal,  Stoos  und  Butzke,  also  im  ganzen  25  Fälle.  Von  diesen 
muß  der  Fall  von  Ziegleb  wegen  Fehlens  der  klinischen  Beobachtung 
etwas  zurückhaltend  beurteilt  werden,  ebenso  etliche  Fälle  von  Nauwebce, 
Naegeli  und  Fbänkel,  wo  eine  Kontrolle  der  in  Mülleb  entkalkten 
Präparate  durch  unentkalkte  fehlt. 

An  diesem  Material  stand  die  Frage  nach  den  Beziehungen  von 
BABLOw'scher  Krankheit  zur  B^chitis  zur  Diskussion.  Als  sicher  er- 
wiesen betrachte  ich  das  Vorkommen  von  unkompliziertem  Morbus 
Barlow  in  je  zwei  Fällen  von  FrXnkel  und  Schmobl,  je  einem  von 
Naegeli,^)  Bützke,  Jakobsthal,  2iiEGLEB  und  Stoos.  Bei  den  übrigen 
besteht  eine  gewisse  leichte  Rachitis,  nur  bei  je  zwei  Fällen  von  Schmobl, 
Naüwebck  und  Fbänkel  fand  sich  hochgradigere  Rachitis. 

Nach  diesem  Überblick  über  die  Literaturangaben  liegt  die  Frage 
nach  dem  Verhältnis  der  BABLOw'schen  Krankheit  zur  Rachitis  immer- 
hin noch  in  manchen  Details  so  umstritten,  daß  sich  eine  Veröffent- 
lichung eines  Sektionsergebnisses  zu  einer  lohnenden  Aufgabe  gestaltet. 
Ich  bin  daher  Herrn  Hofrat  Viebobdt,  dem  ich  die  Anregung  zu 
dieser  Untersuchung  danke,  uud  Herrn  Geheimerat  Abkolb,  der  mir  das 
Sektionsmaterial  zur  Untersuchung  zur  Verfügung  stellte  und  mich  mit 
seinem  Rat  bei  der  Beurteilung  unterstützte,  zu  großem  Danke  ver- 
pflichtet. In  liebenswürdigster  Weise  haben  mir  außerdem  die  Herren 
Naegeli,  Schmobl  und  Naüwebck  ihre  Präparate  zur  Verfügung  gestellt 
und  mir  so  ermöglicht,  meine  Erfahrungen  an  einem  größeren  Material 
zu  erweitem.  Für  diese  Unterstützung  sei  ihnen  auch  an  dieser  Stelle 
gedankt. 

Der  Gedankengang  und  die  Grundsätze,  die  ich  bei  Anfertigung 
und  Beurteilung  der  Präparate  von  Anfang  an  verfolgte,  waren  folgende. 
Bei  den  verwirrenden  histologischen  Bildern,  welche  sich  bei  Morbus 
Barlow  finden,  spitzt  sich  die  Frage,  ob  Rachitis  vorhanden  oder  nicht, 
auf  die  Frage  nach  dem  Kalkgehalt  gewisser  Gewebe  zu.  Die  Ent- 
scheidung muß  durch  mikrochemische  Reaktionen  gegeben  werden.    Zu 


^)  Durch  briefliche  Mitteilung  erfahre  ich  von  Herrn  NaEGELI,  daß  die 
Untersuchung  an  in  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  partiell  entkalkten  Präparaten 
erfolgte. 
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vermeiden  sind  daher  alle  kalkentziehenden  Behandlungsmethoden,  and 
zn  diesen  rechne  ich  auch  eine  partielle  Entkalkung  mit  MüLLEB'scher 
Flüssigkeit. 

Die  mikrochemischen  Eeaktionen  auf  Kalk,  die  zur  Anwendung 
kamen,  sind  zunächst  die  allgemein  übliche  Hämatoxylinfarbung  nach 
Delafield,  bei  der  jedoch  das  Verhältnis  von  Färbe-  und  Differenzierungs* 
zeit  auszuprobieren  und  strenger  zu  beobachten  ist  als  bei  der  gewöhn- 
lichen Eemfärbung. 

Von  solchen  variablen  Verhältnissen  unabhängig  sind  die  Reaktionen 
nach  Fisghl£b(3)  und  Eöhl.^) 

Erstere  eine  Lackbildung  des  kupfergebeizten  resp.  dadurch  sub- 
stituierten Kalks  mit  Hämatoxylin,  letztere  eine  direkte  Alizarinlack- 
bildung des  Kalkes. 

Statt  des  WEiGEBT^schen  Hämatoxylins,  das  Fischleb  benutzte,  benutzte 
ich  zur  Vermeidung  der  Brüohigkeit  der  Schnitte  vorteilhaft  alkoholische 
Hämatoxylinlösung,  die  Kupferbeize  und  Differenzierungsflüssigkeit  ganz  nach 
WEiGEBT'scher  Vorschrift  für  Marksoheidenfarbung. 

Die  firÖHL'sche  Beaktion  führte  ich  konstant  aus  mit  einer  haltbaren 
Lösung  von  Alizarinpaste  in  gesättigter  Lithiumkarbonatlösung  mit  dem 
gleichen  Volum  Alkohol  versetzt. 

Neben  diesen  Eeaktionen  kamen  noch  die  Silbermethoden  nach 
K088A  (Reduktion  durch  Licht)  und  Stöltzneb  (16)  (Reduktion  durch 
PTrogailol)  in  Anwendung.  Letztere  gibt  besonders  schöne  und  gleich- 
mäßige Bilder  und  verträgt  öegenfärbung  mit  Kern-  und  Anilinfarben. 

Auf  die  mikrochemischen  Methoden  wurde  der  Hauptwert  bei  der 
Beurteilung  gelegt,  Schnitte  entkalkter  Präparate  nur  zur  topographischen 
Übersicht  und  zum  Studium  morphologischen  Details  verwendet. 

Nicht  in  Betracht  gezogen  habe  ich  Färbungen  mit  in  ihrer  Färbekraft 
inkonstanten  Lösungen  wie  Karminlösungen  oder  VAN  GiESON-Gemischen,  die 
zwar  wunderschöne  farbige  Bilder  geben,  aber  in  dem,  was  tatsächlich  im 
einzelnen  Falle  gefärbt  ist,  einer  Kontrolle  durch  andere  Methoden  bedürfen. 

Zur  Entkalkung  verwendete  ich  Phlorogluoinsalpetersäure  nach  Hjlug. 
Die  Wahl  der  Blöcke  erfolgte  so,  daß  neben  zur  Entkalkung  bestimmten 
Blöcken  ein  entsprechendes  Stück  nach  sorgfältiger  fester  Gelloidineinbettung 
allerdings  auf  Kosten  der  Messerscharfe  unentkalkt  geschnitten  wurde.  Bei 
der  Mürbheit  der  Knochen  traf  dies  nicht  auf  unüberwindliche  Schwierigkeiten. 

Eine  wichtige  Rolle  bei  der  Beurteilung  der  pathologisch-anatomischen 
Differentialdiagnose  zwischen  BABLOw'scher  Krankheit  und  Rachitis 
spielt  das  „osteoide  Gewebe".  Es  ist  dies  ein  Name,  der,  von  ver- 
schiedenen Autoren  für  Verschiedenes  benutzt,  ein  Sammelbegriff 
geworden  ist  für  alle  Bildungen  bindegewebiger  Herkunft,  von  denen 
vermutet  werden  kann,  daß  sie  später  Kalksalze  aufnehmen  werden  oder 


^)  Vgl.  diese  Festschrift. 
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früher  welche  besessen  haben.  Ich  möchte  nun  zur  Yermeidimg  jeglicher 
Unklarheit  der  Nomenklatur  betonen,  das  ich  unter  osteoidem  Gewebe 
jenes  wirklich  knochenähnliche  Stützgewebe  verstanden  wissen  will,  welches 
sich  von  echtem  Knochen  lediglich  durch  mangelnden  Gehalt  von 
Kalksalzen  unterscheidet.  Ich  meine  das  Gewebe,  das  sich  in  Schul- 
fallen von  Rachitis  und  Osteomalacie  in  Form  von  Säumen  und  selbst- 
ständigen Bälkchen  findet,  an  der  Außenseite  eine  Cambiumschicht 
mit  Osteoblasten  besitzt,  vor  allem  eine  deutliche  Zwischensubstanz 
ausbildet,  so  daß  bei  Verlust  der  Kalksalze  durch  Säureextraktion  eine 
Unterscheidung  nicht  möglich  ist  gegenüber  echtem  Knochen. 

Die  Anwesenheit  dieses  Gewebes  hat  Schmobl  in  der  großen  Zahl 
seiner  daraufhin  untersuchten  Rachitislälle  nie  vermißt,  seine  Be- 
obachtung deckt  sich  mit  den  Angaben  Pommeb's,  auch  Ziegleb's 
Ansicht  steht  auf  die  gleichen  Befunde  gestützt.  Ob  diese  Veränderung 
tatsächlich  an  allen  Knochen  des  Skelets  gleichmäßig  ausgebildet  sein 
müsse,  insbesondere  ob  die  Untersuchung  eines  Knochens  mit  fehlenden 
Osteoidsäumen  schon  die  Diagnose  auf  Rachitis  abzulehnen  erlaube,  hält 
Nauwebk  für  zweifelhaft;  ein  allgemeines  Fehlen  ist  jedoch  auch  für  ihn 
beweisend. 

Ob  sich  dieses  osteoide  Gewebe  noch  anderweitig  durch  morpho- 
logische Merkmale  von  echtem  Knochen  unterscheidet,  ob  insbesondere 
die  Nachweisbarkeit  der  verzweigten  Knochenkörperchen  nur  eine  Folge 
der  Verkalkung  der  Zwischensubstanz  darstellt,  und  ihr  Fehlen  beim 
osteoiden  Gewebe  nicht  auf  einer  anderen  Zellform  der  Zellen  desselben 
beruht,  über  den  Zusammenhang  dieses  osteoiden  Gewebes  zu  anderen 
verkalkenden  Stützgeweben,  über  seine  Entstehung  durch  Kalkverlust 
aus  schon  bestehendem  Knochen,  oder,  was  wahrscheinlicher,  jedenfalls 
häufiger  vorkommend,  seine  von  vornherein  kalklose  Entstehung,  über 
diese  und  andere  Eigenschaften  müssen  erst  noch  eingehende  Unter- 
suchungen einwandsfreie  Ergebnisse  zeitigen.  Soviel  ist  jedoch  erwiesen, 
daß  wir  das  Fehlen  solchen  Gewebes  als  wichtigen  Beweisgrund 
gegen  das  Vorhandensein  von  florider  Rachitis  deuten  dürfen. 


Beschreibung  des  zur  üntersnehang  gekommenen  Falles. 

Krankengeschichte.  W,  A.  geb.  18.  VIII.  03.  Bis  zum 
6.  Monat  gesundes  Kind  aus  gesunder  Familie.  Keine  Rachitis  in  der 
Familie  nachweisbar.  Von  Geburt  an  mit  Nestle's  Kindermehl  groß- 
gezogen.  Später  dazu  Milch.    Kochzeit  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen. 

Stuhlgang  immer  sehr  fest,  regelmäßig  Kljstiere.  Seit  6.  Monat 
unleidlich,  schrie  viel. 

Appetitlosigkeit,  wurde  schlaff,  konnte  nicht  mehr  sitzen. 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Suppl.  (FesUchrift  für  Arnold.)  45 
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Seit  8  Tagen  Schwellung  am  linken  Enöchely  bald  danach 
auch  am  linken  Oberschenkel. 

Sehr  unruhig,  schrie  bei  jeder  Berührung.  In  letzter  Zeit 
fiebrig. 

Bei  Aufnahme  am  12.  VI.  1904  ergab  sich  als  Befand: 

Status:  FürseinAlter  etwas  zurückgebliebenes  Kind  von  leiden- 
dem Aussehen. 

Blasse  Kaut  nnd  Schleimhäute. 

Tubera  frontalia  etwas  vorstehend,  Hinterhaupt  etwas  abgeflacht,  dort 
Haare  kahl  abgewetzt.  Schädelumfang  44  cm.  Fontanelle  dem  Alter  ent- 
sprechend. 

Gesichtsbildung  ohne  Veränderungen.  Vier  Schneidezähne  im  Unter- 
kiefer.    Zahnfleisch  ohne  Veränderungen. 

Hand-  und  Fußgelenke  stark  abgesetzt. 

Thorax   in   den  Flanken  etwas  abgeflacht,  sehr  deutlicher  Bosenkranz. 

Haut  an  Brust  und  Flanken  einzelne  Stecknadelkopf-  bis  linsengroße 
leicht  pigmentierte  Fleckchen. 

Gegend  des  Malleolus  extemus  sinister  etwas  ödematös,  blau-grünhch 
durchschinunernd  wie  blaues  Mal. 

Muskulatur  im  allgemeinen  schlaff.  Patient  liegt  in  passiver  Bücken- 
lage mit  etwas  angezogenem  und  übergeschlagenem  linken  Oberschenkel. 

Keine  Drüsenschwellungen. 

Innere  Organe  ohne  nachweisbare  Veränderungen.  Im  Urin  weder  Eiweiß 
noch  Blut  nachweisbar,  auch  nicht  im  Zentrifugat. 

Linker  Oberschenkel:  oberhalb  des  Kniees  spindelförmige 
Anschwellung^  öelenk  und  Epiphysen  freilassend.  Beweglichkeit  im 
Knie  nicht  behindert.  Haut  über  der  Anschwellung  gespannt,  aber 
nicht  gerötet,  kaum  ödematös. 

Bei  Berührung  heftige  Schmerzäußerung,  nur  schwache  Abwehr- 
bewegungen. 

Bei  tiefer  Palpation  dicht  oberhalb  der  Epiphyse  über  dem  Knochen 
undeutliches  pralles  Fluktuationsgefühl. 

Temperatur  38,5—89,2. 

Von  dem  Verlauf  sei  folgendes  hervorgehoben: 

14.  VI.  Sugillation  am  äuBeren  Knöchel  links  deutlicher,  stärkeres 
Odem  an  dieser  Stelle.  Abends:  rötlich  durchschimmernde  Fleckchen  am 
Zahnfleisch  um  äußere  untere  Schneidezähne. 

15.  VI.  An  Brust  und  Bauch  zahlreiche  neue,  hellrote,  etwas  er- 
habene linsengroße  und  kleinere  Fleckchen  und  Stippchen. 

16.  VI.  Am  linken  unteren  Lid  schmerzlose,  livide  durchschimmemde 
SteUe. 

21.  VI.  Neuer  Nachschub  roter  Fleckchen  an  Brust  und  Bauch.  Die 
früheren  Erscheinungen  gehen  langsam  zurück. 

5.  VU.     Zahnfleisch  normal;  fortschreitende  Besserung. 
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16.  VII.  Schwellung  am  linken  Femur  entschieden  zurückgegangen. 
Tibia  im  unteren  Drittel  derDiaphyse  stark  geschwellt,  schmerzhaft, 
gibt  bei  starkem  Druck  Gefühl  von  Knirschen  und  undeutliche 
Fluktuation.  Die  Schwellung  setzt  sich  über  das  ganze  Gelenk  fort.  Im 
Kniegelenk  scheint  etwas  Erguß  zu  sein. 

17.  YU.  Röutgenaufnahme  zeigt  eine  Abhebung  des  Periosts 
an  l^bia  und  Fibula,  die  sich  gegen  die  Mitte  der  Diaphyse  zu  verliert,  eine 
Verbreiterung  des  Epiphysenansatzes  und  an  der  Epiphysen- 
grenze  einen  querverlaufenden  sehr  dunklen  Schatten;  am  oberen 
Tibiaende  jenseits  dieses  Schattens  gegen  die  Diaphyse  zu  dicht  bei  der 
Epiphysenlinie  schmalen,  querrerlaufenden  Spalt:  Epiphysenlösung. 
Außerdem  sehr  starke  Konturierung  der  Knochenkeme  der  Epi- 
physen,  welche  im  übrigen  ebenso  wie  die  Spongiosa  des  Schaftes  sehr 
wenig  Strahlen  absorbieren.  Besonders  starke  Aufhellung  be- 
findet sich  dicht  hinter  der  Epiphysenlinie. 

18.  VII.  Probepunktion  in  die  Schwellung  der  Tibia  ergibt  dünn» 
flüssiges,  ziemlich  hellrotes  Blut. 

19.  VII.  Punktionstelle  noch  ebenso  dick  und  fluktuierend.  Grün- 
liche Verfärbung  der  Haut  der  Nachbarschaft. 

Die  beiden  oberen  äußeren  Incisivi  im  Laufe  der  letzten  3  Tage 
durchgebrochen.  Zahnfleisch  hier  stark  blaurot  verfärbt  und 
etwas  geschwollen;  ähnliche  Schwellang  in  der  Gegend  der  beiden  oberen 
inneren  IndsiTl,  welche  noch  nicht  durchgebrochen  sind. 

Während  der  ganzen  Zeit  hatte  wechselnder  Darmkatarrh  bestanden. 
Dauernd  unregelmäßiges  Fieber  von  37,5 — 38,2  mit  einzelnen  kürzeren 
3 — 7tägigen  Exacerbationen  über  39. 

30.  Vn.     Plötzlich  sehr  elendes  Aussehen  ohne  besonderen  Befand. 
2.  Vin.     Exitus. 


Nach  diesem  Krankheitsverlauf  konnte  an  der  klinischen  Diagnose 
BABLOw'scher  Krankheit  kein  Zweifel  bestehen.  Einen  Tag  nach 
der  Aufnahme  war  in  Anbetracht  der  hohen  Temperaturen  Osteomye- 
litis in  ernstliche  Differentialdiagnose  gezogen  worden.  Dagegen  sprachen 
das  geringe  regionäre  Odem  und  der  Mangel  einer  regionären  Tempe- 
raturerhöhung über  der  Schwellung.  Die  bald  auftretenden  blutigen 
Suffusionen  ließen  die  Diagnose  sichern,  die  dann  auch  im  weiteren 
Verlauf  durch  die  skorbutische  Zahnfleischaffektion  außer  Zweifel  ge- 
setzt ¥nirde. 

Außer   den   sicheren   Merkmalen  BABLOw'scher  Krankheit    schien 

klinisch  auch  eine  gleichzeitige  Rachitis  zu  bestehen.    Dafür  können 

in  Rechnung  gezogen  werden  die  abgesetzten  Qelenke  an  Händen 

und   Füßen,    der   sehr   deutlich   ausgeprägte   Rosenkranz,    die 

leichte  Abflachung  der  Flanken,  die  etwas  vorspringenden  Tubera 

f  rontalia,  die  Schlaffheit  der  Muskulatur. 

45* 
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Für  Rachitis  könnte  außerdem  die  Unregelmäßigkeit  der  Reihen- 
folge des  2^hndurchbruchs  herangezogen  werden,  während  der  Zeitpunkt 
desselben,  sowie  das  Verhalten  der  Fontanellen  der  Norm  entsprachen. 
Es  fehlten  außerdem  Yerbiegungen  der  Röhrenknochen. 

Alles  in  allem  scheint  das  klinische  Verhalten  die  Diagnose  auf 
gleichzeitige  Rachitis  zu  stützen  und  diese  wurde  auch  neben  der  Diagnose 
B'ABLOw'scher  Krankheit  gestellt. 


Die  Sektion  der  inneren  Organe  wieß  eine  hochgradige  Blässe 
des  Myokards  nach  mit  weißlicher  Färbung,  zirkumskripte  fibrinöse  Auf- 
lagerungen auf  der  linken  Pleura  visceralis,  auf  dem  Peritonealüberzug 
der  Leber  einige  feine,  scharf  begrenzte  Hämorrhagieen. 

Ahnliche  rote  Fleckchen  fanden  sich  auf  einigen  PAYER'schen  Plaques ; 
im  Dickdarm  fleckweise  verdickte  und  bräunlich  verfärbte  Schleimhaut. 

Daß  es  sich  auch  im  letzteren  Falle  um  Hämorrhagieen  handelte,  erschien 
nach  der  makroskopischen  Betrachtung  äußerst  wahrscheinlich,  eine  mikros- 
kopische Kontrolle  konnte  leider  aus  äußeren  Gründen  nicht  erfolgen. 

Bei  Schilderung  der  Skeletveränderungen  sei  dem  Sektionsproto- 
koll sofort  die  Beschreibung  der  aus  der  Leiche  entfernten  Selektteile 
nach  entsprechender  Präparation  beigefügt. 

Die  Knorpelknochengrenze  der  Rippen  zeigt  eine  auffallende  Ver- 
dickung, derart,  daß  die  Volumvermehrung  durch  das  knopfartig  ver- 
dickte Knochenende  bedingt  ist.  Auf  der  Außenseite  fallt  der  Knochen 
steil  gegen  den  Rippenknorpel  ab,  während  der  Übergang  auf  der  Pleura- 
seite  weniger  brüsk  erfolgt.  Man  hat  so  den  Bindruck  einer  Dislokation 
des  knorpeligen  Rippenbogens  nach  hinten. 

Das  Knochenende  schimmert  dunkelfarben  durch  das  Periost  hin- 
durch; nach  Entfernung  desselben  zeigt  sich  eine  grauviolette  Färbung, 
auf  der  Innenseite  des  Periosts  rostfarbiger  Ton.  Die  Knochensubstanz  ist 
sehr  mürb  und  brüchig,  aber  nicht  biegsam  und  elastisch  wie  bei  Rachitis. 
Der  Knochen  läßt  sich  mit  mäßiger  Kraftentfaltung  mit  dem  Messer  spalten. 

Auf  dem  Längsschnitt  zeigt  sich,  daß  der  Knorpel  wie  eingekeilt 
in  einer  Knochenhülle  sitzt,  so  daß  das  Knorpelende  zwingenartig  von 
Knochengewebe  allseitig  umfaßt  wird.  Am  geringsten  ist  dieses  Um- 
greifen an  der  Pleuraseite  ausgebildet.  Es  erklärt  sich  so  das  steile 
Abfallen  der  Verdickung  gegen  den  Knorpel  als  Absturz  des  Knochen- 
walls. Die  Knorpelgrenze  zeigt  großzügige  Unregelmäßigkeiten,  indem 
die  verbreiterte  bläulich  schimmernde  Knorpelwucherungszone  in  Form. 
rundlicher  Wülste  verschieden  weit  in  den  Knochen  eindringt.  Überall 
ist  aber  die  Grenze   scharf  durch  kreisähnliche  Figuren  abgeschlossen. 

An  der  Knochengrenze  der  Knorpelwucherung  zieht  eine  feine,  gelb- 
lichweiße Linie,  welche  auf  der  Höhe  der  Knorpelvorsprünge  stellenweise 
kurze  Unterbrechungen  zeigt,  die  provisorische  Verkalkungslinie. 
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Jenseits  dieser,  gegen  deo  Knochen  zu,  findet  sich  eine  tiefrot  ge- 
übte Zone  mit  onr  einzelnen  Knochenbälkchen,  die  sich  allmählich  in 
die  mehr  normal  aussehende  Spongiosa  der  Diaphyse  verliert. 

Das  Periost  ist  bis  zur  Diaphyse  stark  verdickt  und  zeigt  die  früher 
erwähnte  fleckweise  rostfarbene  Figmentierung.  Das  Knochenmark  ist 
nahe  der  Kuorpelgrenze  wenig  konsistent,  schmierig  mit  starker  Blut- 
beimenguDg, 

Bei  etwas  unvorsichtiger  Behandlung  der  Rippen,  z.  B.  bei  Her- 
licbtnng  von  Blöcken  zur  Einbettung,  trennt  sich  der  Knorpel  Tom 
Knochen,  so  daß  noch  Knocheukälkchen  am  Knorpel  hängen  bleiben. 

An  einer  Bippe  scheint  an  dieser  Stelle  schon  vorher  eine  Fissur 
bestanden  zu  haben.  An  der  gleichen  Stelle  fallen  die  Knocbenbälkcbeu 
aus  bei  einem  Versuche  unentkalkten  Knochen  auf  dem  Gefriermikrotome 
zu  Bchneiden. 

Der  linke  Femur  zeigt  an 
seiner  Vorderseite  im  nnterenDrittel 
eine  starke  Verdickung  des  Periosts. 
Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  dieses 
eine  intensive  rostfarbene  Impräg- 
nierung. Bei  dem  Versuche  es  ab- 
zuziehen, folgt  in  festem  Zusammen- 
hang eine  dünne  Knocbeolamelle ; 
darunter  erscheint  der  rauh  aus- 
sehende, mit  hämorrhagischer  serö- 
ser Flüssigkeit  in  geringer  Menge 
durchfeuchtete  Knochen. 

Auf  einem  frontalen  Säge- 
scbnitt  durch  den  ganzen  Femur, 
wobei  sich  dessen  hochgradige 
BrUcbigkeit  zeigt,  findet  sich  eine 
deutliche  Verbreiterung  des  Kno- 
chens in  der  Höhe  der  Epiphyseu- 
iicien,  distal  ausgesprochener  als 
proximal. 

Die  Epiphysonlioie  selbst  zeigt 
unregelmäßig  welligen  Verlauf  bei 
scharfer  Markierung  der  Grenze. 
Diese  ist  gegeben  durch  eine  ca.  Fig.  i, 

V,  mm  breite  gelblich-weiße  Linie,  stigesehoi«  durch  die  diiuie  Femurepiphy». 
an  die   sich    diapbysenwärts   eine 

ca.  */j — ^|^  cm  breite  tief  braunrot  gefärbte  Zone  anschließt.  Dann  folgt 
ein  Bezirk  von  gelblicher  Farbe,  opakem  Glänze,  der  mit  einem  kon- 
kaven Meniscus  nach  3—4  cm  abschließt.  Daran  schließt  sich  Knochen- 
mark von  mehr  normalem  rostbraunem  Aussehen.    Das  Periost  ist  be- 
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sonders  im  Bereich  des  fahlgelben  Marks  bis  aaf  Vs  <^^  verdickt,  von 
rostgelber  Farbe. 

Gegen  die  Epiphyse  zu  schließt  sich  die  bläuliche  Knorpelwncherangs- 
zone  von  ca.  3  mm  Breite  an. 

Auch  diese  ist  gegen  den  ruhenden  Knorpel  zu  durch  eine  etwas 
unregelmäßige  Wellenlinie  begrenzt. 

Der  Epiphysenkem  zeigt  an  der  Knorpelgrenze  eine  schmale  weiße 
Linie,  an  diese  angrenzend  besonders  an  distaler  und  proximaler  Seite 
starke  hämorrhagische  Verfärbung.  Die  Knorpelbrücke  zwischen  Epi- 
physenkern  und  Spongiosa  der  Diaphyse  ist  yerhältaiiunäßtg  schmaL 
An  dieser  Brücke  ist  die  weiße  Grrenzlinie  nicht  deutlich  an  jeder  Stelle 
▼erfolgbar. 

Am  lateralen  Ende  der  Diaphyse  ca.  1  cm  unter  der  Epiphysenlinie 
beginnend  zieht  eine  mit  hämorrhagisch  seröser  Flüssigkeit  gefüllte 
schmale  Spaltbildung  durch  die  hämorrhagisch  veränderte  Spongiosa, 
die  gegen  die  Mittellinie  zu  der  Epiphysenlinie  immer  nähertritt  und 
sich  auf  der  medialen  Seite  allmählich  verliert. 

Analoge  Yerändemngen  zeigen  sich  am  proximalen  Diapbysenende.  Nnr 
ist  dort  die  bsmorrbagische  Zone  nur  1 — 3  cm  breit,  die  Zone  des  blassen 
Marks  ca.  1  cm,  und  schließt  mit  einer  ausgeprägten  Randschicht  von  blutiger 
Infiltration  gegen  das  Mark  der  mittleren  Diaphyse  ab. 

Weder  im  Knie  noch  im  Hüftgelenk  ließ  sich  eine  Vermehrung  oder 
Veränderung  der  Synovialflüssigkeit  nachweisen.  Lediglich  der  Synovialbezug 
der  Tibia  zeigt  an  der  Ansatzstelle  der  Ligamenta  cruciata  eine  geringe  rost- 
farbene Imbibition. 


Die  Tibia  zeigt  eine  allmählich  distal  zunehmende  spindelförmige 
Verdickung,  die  vorzugsweise  die  Zirkumferenz  der  Vorderseite  rerändert. 
Die  größte  Ausdehnung  erreicht  diese  Auftreibung  etwa  2^2  cm  über 
der  distalen  Epiphysenlinie  und  beträgt  dort  ca.  2  cm  Durchmesser- 
yermehrung.  Bei  Einschneiden  auf  den  Knochen  zeigt  sich  das  Periost 
verdickt^  unter  ihm  befindet  sich  eine  bewegliche  Knochenschicht. 
Bei  stärkerer  Krafteinwirkung  bricht  diese  vollends  nach  innen  ein,  und 
man  gelangt  durch  die  entstandene  ca.  markstückgroße  unregelmäßige 
Öffnung  in  eine  einer  Sequesterlade  ähnliche  Höhltmg,  aus  welcher  sich 
hämorrhagische  schmutzig-gelbliche  dicke  Flüssigkeit  entleert. 

Die  Wand  der  Höhle  zeigt  sich  mit  unregelmäßigen  Knochenlamellen 
und  Bälkchen  besetzt.  In  der  Tiefe  der  Höhle  liegt  die  rauhe  ursprüng- 
liche Corticalis  der  Tibia.  Weiter  diaphysenwärts  wird  die  Wand  der 
Höhlung  durch  weiche  aber  anscheinend  knöcherne  Auflagerungen  ge- 
bildet, welche  vielfach  hämorrhagische  Durchsetzungen  zeigen.  Bis  gegen 
die  Mitte  der  Diaphyse  haben  sich  diese  Auflagerungen  verloren. 

Die  proximale  Epiphyse  zeigt  analoge  Veränderungen,  wie  die  distale 
Femurepiphyse,  auch   in  ihr  findet  sich  unter  der  Epiphysenlinie  eine 
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breitere  Spaltbildung;   welche   diejenige  am  Femor  durch  Breite  und 
Ausdehnung  noch  übertrifft. 

Fast  der  ganze  Synovialbezug  des  oberen  Sprunggelenkes  sowie  die  Ge- 
lenkkapsel zeigen  starke  rostiggelbe  Yerf&rbung.  Erguß  konnte  nicht  festge- 
stellt werden. 

Bas  distale  Ende  der  Fibula  zeigt  ebenfalls  Verdickung  und  der  Tibia 
analoge  Yeränderangen. 

Der  Talus  ist  von  außerordentlicher  Brüchigkeit^  die  Spongiosa  fast  ganz 
ohne  Knochenbälkchen,  aus  schmierigem  braunrotem  Mark  bestehend.  Eine 
deutliche  weißliche  Linie  begrenzt  den  Knorpel  gegen  die  besonders  am  Bande 
violettrot  gefärbte  verSuderte  Spongiosa. 

Zar  mikroskopischen  Untersuchung  gfelangten  an  unentkalkten  Prä- 
paraten zwei  BippeUy  Stücke  der  Tibiaepiphyse,  der  Femor  und  Tibiadiaphyse, 
letztere  mit  besonderer  Berücksichtigang  der  neugebildeten  Knochenapposition, 
Talus  und  Zungenbein,  entkalkt  als  Übersichtpräparate  zwei  Bippen,  Femur- 
und  Tibiagelenkenden,  außerdem  noch  Periost-  und  Muskelstücke  verschiedener 
Stellen. 

Bei  der  fast  völligen  Übereinstimmung  der  Präparate  der  Knorpelgrenzen 
der  Bippen  unter  sich  und  der  Oelenkenden  der  Böhrenknpchen  unter  sich 
erübrigt  sich  eine  gesonderte  Beschreibung  der  Präparate  für  sich.  Eine  zu- 
sammenfassende Darstellung  des  Befundes  wird  genügen,  und  Wiederholungen 
werden  so  vermieden. 

Epiphysengrenzen  der  Rohrenknochen  (Taf.  XXTX 
Fig.  1).  Die  Grenzlinie  wird  in  scharfer  Weise  markiert  durch  eine  in 
mäßig  stärkerer  Wellenlinie  querverlaufende  Linie,  die  sich  als  Gitterwerk 
feiner  Bälkchen  darstellt,  welche  sich  mit  Hämatoxylin  stark  färben  und 
am  unentkalkten  Olqekt  intensive  Kalkreaktionen  geben.  Es  ist  dies  die 
präparatorische  Verkalkungslinie.  Sie  zeigt  eine  gewisse  Auf- 
lockerung gegen  die  Norm,  ihre  Bälkchen  sind  massiver  und  plumper, 
dafür  stehen  sie  auch  in  etwas  größerenintervallen.  Diese  Schicht 
bildet  das  Ende  der  Wucberungszone  des  Knorpels,  Diese  ist  in  unregel- 
mäßiger Weise  etwas  verbreitert,  auch  die  Richtung  der  Knorpelsäulen 
ist  verworfen.  Man  hat  den  Eindruck,  als  ob  die  Wachstumsenergie  an 
verschiedenen  Stellen  eine  verschiedene  sei,  so  daß  von  den  Zentren  der 
größten  Proliferation  ein  fächerartig  strahliger  Aufbau  der  Knorpelsäulen 
zustande  kommt.  Dies  führt  dann  wieder  zu  den  welligen  Verwölbungen 
der  Epiphysenlinie.  Die  letzten  Schichten  der  Knorpelzellen  sind  meist 
sehr  groß,  oft  vakuolisiert.  Diese  hypertrophischen  Zellen  treten 
in  undurchbrochener  Regel  in  präparatorische  Verkalkung  ein. 

An  anderen,  selteneren  Stellen,  meist  auf  der  Kuppe  einer  der  be- 
schriebenen wellenförmigen  Vorbuchtungen,  findet  noch  ein  Weiterwuchern 
der  Zellen  über  diesen  Zustand  statt.  Eine  provisorische  Verkalkuogs- 
linie  kann  andeutungsweise  im  Hintertreffen  angelegt  sein,  weiter  vorn 
gegen  die  Diaphyse  zu  werden  die  Knorpelzellen  wieder  kleiner,  schmäler, 
mit  ihrer  Längsachse  quergestellt,  die  Interzellularsubstanz  wird  spärlicher, 
verliert  ihr  Tioktionsvermögen  mit  Hämatoxylin  und  nimmt  Eosinton  an. 
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Ad  diesen  Stellen  kann  man  nachweisen,  daß  jeder  Connex  mit  Knochen- 
bälkchen  verloren  gegangen  ist. 

Sonst  lagern  sich  an  die  Bälkchen  des  präparatorisch  verkalkten 
Knochens  dünne  Osteoblastensäume  an,  bisweilen  sehr  dünn  und  auch 
lückenhaft,  auch  von  mangelhafter  Funktion.  Die  neugebildeten  Knochen- 
bälkchen  enthalten  noch  auf  weite  Strecken  hin  verkalkte  Kuorpel- 
einschlüsse,  sie  sind  meist  dünn,  einzelne  von  verkrüppelter  unregel- 
mäßiger Form.  Ihre  Anordnung  ist  ein  wirres  Durcheinander,  Schräg- 
imd  Schiefstellung,  viele  rechtwinklig  zu  ihrer  normalen  Lage.  Dabei 
sind  sie  viel  spärlicher  als  normalerweise.  An  keiner  Stelle  findet  sich 
ein  regelrechtes  Maschenwerk  der  ersten  Markränme.  Dabei  zeigen  die 
Bälkchen  an  den  unentkalkten  Präparaten  eine  bis  zum  Kande 
gehende  dort  durch  den  Zellbelag  scharf  abschneidende  Verkalkung. 
Ebenso  ist  die  Zone  der  präparatorischen  Verkalkung  in  keiner  Weise 
in  ihrem  Kalkgehalt  geschädigt. 

Stellt  man  an  unentkalkten  Präparaten  die  Berlinerblaureaktion 
an,  so  sieht  man  an  jedem  Knochenbälkchen  einen  intensiven  blauen 
Saum  dicht  an  der  Cambiumschicht  der  Osteoblasten,  auch  wenn  solche 
nur  dünn  entwickelt  sind  (vgl.  Taf.  XXIX  Fig.  6).  Der  gleiche 
blaue  Saum  findet  sich  an  den  der  Spongiosa  zugewendeten  Seite  der 
präparatorisch  verkalkten  Knorpelsäulen,  wo  sich  an  diese  Osteoblasten- 
besätze  anlegen. 

Ausgedehnte  Veränderungen  zeigt  das  Knochenmark  der  Stellen, 
die  als  fahlgelbes  Mark  schon  makroskopisch  imponierten,  bis  zur  Epi- 
physenlinie  zu.  Es  ist  ein  myxom artiges  zellarmes  Gewebe  aus 
Spindel  und  Stern zellen  von  wenigen  dünnwandigen,  langgestrekteu 
wenig  verzweigten  Kapillaren  durchzogen.  Einzelne  Gruppen  von  Lympho- 
cyten  und  Biesenzellen  erinnern  an  seine  frühere  Eigenschaft  als  Knochen- 
mark. Zerstreut  finden  sich  auch  Gruppen  von  Fettzellen.  Zwischen 
die  Spindelzellen  eingelagert  finden  sich  zellige  Elemente  mit  sehr 
reichlichem  goldgelben  Pigment,  das  Eisenreaktion  gibt.  Zerstreut  treten 
kleinere  und  größere  Blutextravasate  auf,  von  einigen  Blutkörperchen  in 
der  Nachbarschaft  einer  Kapillare  bis  zu  ausgedehnten  Durchsetzimgea 
des  Gewebes  mit  Blutelementen. 

An  einigen  Stellen,  besonders  gegen  die  Corticalis  nach  außen  zu, 
ist  das  SpindelzeUengewebe  dichter,  nicht  mjrxomartig ;  ähnliche  Stellen 
finden  sich  auch  an  der  Epiphysenlinie,  An  solchem  Gewebe  beobachtet 
man  eine  Ausbildung  einer  doppelten  Zellreihe,  welche  zwischen  sich  eine 
Zellularsubstanz  in  Form  eines  zarten  Bälkchens  bildet.  Schon  in 
frühem  Stadium  zeigt  sich  an  der  Grenze  der  Zellschicht  deutlicher 
blauer  Eisensaum  bei  Berlinerblaureaktion,  anscheinend  etwas  später 
ausgeprägte  Kalkimprägnation. 

Gegen  die  Epiphysenlinie  zu  werden  die  Kapillaren  weiter,  sind 
stellenweise   extrem   dilatiert.     Der  Inhalt  ist  dann  vielfach  zu  im  Be- 


TJntersachnng  eines  Falles  Yon  Barlow'scher  Elrankheit.  713 

griffe  hyaliner  Degeneration  stehenden  Thromben  umge- 
wandelt. Ähnliche  hyaline  Massen,  in  deren  Umgebung  sich  krümelig 
zerfallende  alte  Blutergüsse  nachweisen  lassen,  finden  sich  auch  hier  im 
Gewebe ;  es  sind  dies  anscheinend  Folgezustände  eines  koagulierten  Blut- 
ergusses, der  allmählich  der  Resorption  oder  hyaliner  Degeneration  an- 
heimfallt. 

An  einzelnen  Stellen  tritt  das  myxomartige  Markgewebe  dicht  an 
den  Knorpel  heran.  Es  sind  dies  Stellen,  wo  die  präparatorische  Yer- 
kalkungslinie  des  Knorpels  fehlt.  Es  fehlt  dort  auch  das  Vorwachsen 
von  Kapillaren  in  die  Knorpelkapseln,  vielmehr  stoßen  die  Knorpelzellen, 
deren  Wachstumsenergie  anscheinend  erschöpft  ist,  mit  abgeplatteten 
Zellformen  stumpf  an  das  in  seinen  obersten  Lagen  gleichfalls  etwas 
plattgedrückte  Spindelzellengewebe  an.  An  manchen  Randpartieen  unter 
dem  äußeren  Periost  fällt  es  schwer,  eine  exakte  Grenze  zwischen  platt- 
gedrückten spindeligen  Knorpelzellen  und  Spindelzellen  des  Markgewebes 
festzustellen.  Ob  tatsächlich  eine  Metaplasie  des  Knorpels  vorliegt,  ist 
natürlich  schwer  zu  entscheiden. 

An  einzelnen  Stellen  dringen  Gefäße  in  Begleitung  von  verästelten 
Gerüstzellen  durch  die  provisorische  Verkalkungslinie  in  den  Knorpel 
ein  und  scheinen  bis  in  den  Kern  der  Epiphyse  sich  durchzuwinden. 
Die  von  diesen  Gefäßen  durchzogenen  Knorpelkanäle  sind  etwas  er- 
weitert, ihre  Wand  von  etwas  abgeplatteten  und  eosinfärbbaren  Knorpel- 
zellen eingenommen.  In  der  Umgebung  der  Gefäße  finden  sich  reichliche 
Hämorrhagieen  und  Pigmentierungen. 

An  den  Stellen  solcher  Gefäßdurchtritte  finden  sich  besonders  starke 
Verwerfungen  der  Verkalkungslinie.  Man  sieht  Absprengung  einzelner 
Knorpelzellen  bis  größerer  Komplexe,  welche  dann  abgelöst  von  dem 
Zusammenhang  mit  dem  Mutterboden  zwischen  den  Blutungen  und 
Knochenbälkchen  liegen. 

Durch  dieses  Trümmerfeld  zieht  nun  die  Spaltlinie  der  Epiphysen- 
lösung,  so  daß  durchweg  die  Knochenbälkchen  jüngster  Bildung  noch 
am  Knorpel  hängen  bleiben.  Solche  vorgeschobene  Knorpelsäulen  werden 
häufig  jedoch  mitten  durchtrennt.  Interessant  sind  nun  die  weiteren 
Schicksale  solcher  versprengten  Inseln.  Sie  vermögen  sich  allseitig  mit 
einer  neuen  Verkalkungslinie  zu  umgeben,  auch  nach  rückwärts  in 
Richtung  des  Mutterbodens.  An  anderen  Stellen,  bei  direkter  Berührung 
mit  dem  myxomartigen  Gerüstmark,  treten  die  gleichen  Abplattungs- 
erscheinungen auf,  wie  im  Zusammenhang  mit  dem  Mutterboden.  Es 
können  sich  so  größere  wetzsteinförmige  Knorpelsäulen  entwickeln,  welche 
auf  der  Knochenseite  der  Epiphysentrennungslinie  liegen.  Am  gleichen 
Präparat  kann  man  diesen  Entwicklungsgang  in  mehreren  Phasen  ver- 
folgen. 

Das  Periost  ist  verdickt,  die  äußeren  Schichten  sind  faserig  fibrös,  mit 
wenigen  eingelagerten  Pigmentzellen.    Gegen  den  Knochen  zu  liegt  ein 
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yielschichtiget  spindelzelliges  Gewebe,  das  nach  innen  zu  schleichend  in 
das  von  Blutungen  durchsetzte  Gerttstmark  übergeht.  Eine  solche  Zone 
reichlicher  Blutungen  begleitet  die  oberflächlichen  Knochenbälkchen. 
Diese  bilden  in  der  Nähe  der  Epiphyse  keine  einheitliche  glatte  Corticalis, 
sondern  finden  sich  als  unregelmäBig  geformte  Bälkchen.  Sie  tragen 
durchweg  reichlichen  Osteoblastenbesatz.  Auch  Bildung  ganz  frischer 
Knochenbälkchen  läßt  sich  in  dem  periostalen  Spindelzellengewebe  nach- 
weisen, indem  sich  hier  wie  an  der  Epiphysengrenze  Z^ellreihen  7on 
Osteoblasten  zusammenlegen,  schmale  Linien  büden,  in  denen  sich  sowohl 
Eisen-  wie  Ealkapposition  bis  zu  der  produzierenden  Zellschicht  nach- 
weisen läßt« 

Ahnliche  Vorgänge  finden  sich  auch  an  der  Diaphyse.  Dort 
findet  sich  über  der  noch  deutlich  erkennbaren  Corticalis  ein  ganz  zartes 
GertLstwerk  von  feinsten  Eoiochenbälkchen.  Im  Spindelzellengewebe,  in 
dem  sie  liegen,  sieht  man  mäßig  reichliches  Pigment.  Die  Eäsen-  und 
Kalkablagerung  erfolgt  überall  in  gleicher  Weise.  An  keiner  Stelle 
läßt  sich  eine  abnorme  Ausbildung  von  osteoiden  Säumen  erkennen. 

Das  Verhalten  der  Ostoklasten  läßt  sich  nur  schwer  beurteilen. 
An  den  größeren  Knochenbälkchen  finden  sich  solche  wohl  mit  Lakunen- 
bildungen  und  auch  dadurch  bedingter  Gestaltsveränderung  von  Knochen- 
bälkchen. Es  erscheint  ihre  Zahl  jedoch  in  keiner  Weise  vermehrt. 
Jedenfalls  Besätze  von  Knochenbälkchen  mit  einer  größeren  Zahl  von 
Kiesenzellen  kommen  nicht  zur  Beobachtung. 


Den  Epiphysengrenzen  der  Röhrenknochen  entsprechende  Befunde 
ergaben  sich  an  der  Knorpelgrenze  der  Rippen.  Ausbildung  des  Gerüst- 
marks, VerkalkungsTorgänge  der  Knochenbälkchen,  Blutung,  Pigmentierung 
verhalten  sich  völlig  analog.  Etwas  anders  und  auch  bei  den  verschiedenen 
untersuchten  Rippen  nicht  völlig  übereinstimmend  ist  das  Verhalten  der 
Verkalkungslinie.  Bei  zweien  läßt  sich  ein  völlig  gleichmäßiger  Verlauf 
feststellen,  der  in  sanften  Kurven  die  rundliche  Grenze  der  Knorpel« 
Wucherung  umzieht.  Bei  diesen  zeigen  auch  die  Knorpelzellen  bis  zum 
Schluß  bedeutende  Größe,  allerdings  auch  Vakuolisierungen.  Bei  der 
Rippe,  wo  sich  die  Verkalkungslinie  unterbrochen  zeigt,  findet  sich  an 
den  entsprechenden  Stellen  ebenfalls  wieder  Umwandlung  der  hyper- 
trophischen Knorpelzellen  in  platte  spindelige  Zellen  in  Querstellung 
mit  eosinfärbbarer  Zwischensubstanz. 

Osteoide  Säume  ließen  sich  weder  an  Knochenbälkchen  noch  an 
Knorpelverkalkungslinien  nachweisen.  Auch  an  den  Rippen  reichen 
Verkalkung  und  Eisensaum  bis  an  die  Zellbegrenzung  des  Randes 
heran. 

Die  Knorpelwucherungszone  zeigt  entschiedene,  aber  verschieden 
hochgradige  Verbreiterung.    Deutlich  läßt  sich  die  verschiedene  Wachs- 
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tnmsenergie  yerschiedener  Stellen  erkennen,  indem  die  Grenze  durch 
halbkugelige  Formen  gebildet  wird,  welehe  in  sich  eine  fächerförmige, 
radiäre  Struktur  der  Enorpelsäulen  erkennen  lassen. 

Die  G^fäBdurchbrüche  mit  ihren  Folgeerscheinungen  yerhalten  sich 
wie  an  den  Elpiphysenlinien  der  Köhrenknochen.  Interessant  ist  die 
Betrachtung  des  Knochengewebes,  welches  den  Rippenknorpel  zwingen- 
artig umgreift.  Es  sind  zarte  Knochenbälkchen,  welche  in  einem  spindel- 
zelligen Grundgewebe  liegen.  Aus  diesem  können  sich,  wie  an  den  sub- 
periostalen Knochenbildimgen  der  Eöhrenknochen,  Osteoblastensäume 
differenzieren,  aber  auch  durch  Metaplasie  unabhängig  von  dem  be- 
stehenden Bippenknorpel  Knorpelinseln  von  mehr  oder  weniger  großer 
Ausdehnung  bilden.  Es  erinnert  dieses  Gewebe  so  sehr  an  Oallus- 
bildung,  daß  ich  nicht  anstehe,  es  direkt  als  solche  zu  bezeichnen. 
Man  kann  sich  die  Genese  durch  ein  langsames  Einsinken  oder  Ein- 
bohren des  relativ  harten  Knorpels  in  den  seine  "Widerstandskraft  yer- 
lierenden  Knochen  vorstellen. 

Auf  ähnliche  Prozesse,  alte  Infraktionen  u.  dgL  möchte  ich  die  An- 
wesenheit von  Knorpelinseln  in  der  Rippendiaphyse,  etliche  Zentimeter 
von  der  Knorpelgrenze  entfernt,  beziehen.  Auch  dort  findet  sich  unter 
dem  Periost  über  der  alten  Corticalis  zartes  junges  Knochengewebe  in 
spindelzelligem  Stroma.  Nirgends  fand  sich  eine  Andeutung  osteoider 
Säume. 

Einer  gemeinsamen  Betrachtung  kann  ich  die  Epiphysenkeme  von 
Femur  und  Tibia  sowie  den  Knochenkem  des  Talus  unterziehen,  unter- 
schiede der  Präparate  bei  Betrachtung  einzelner  Stellen  lassen  sich  nicht 
finden.  An  der  Knorpelknochengrenze  findet  sich  eine  leichte,  kaum 
vermehrte  Knorpelwucherung,  die  in  einer  kontinuierlichen,  vielleicht 
etwas  plump  gebauten  präparatorischen  Verkalkungslinie  endet  (vgl. 
Taf.  XXTX  Fig.  3).  Diese  zeigt  noch  einen  schmalen  Osteoblastenbesatz, 
an  dem  sich  auch  bei  Eisenreaktion  eine  schmale  blaue  Grenzlinie  fest- 
stellen läßt.  Knochenbälkchen  ragen  nur  vereinzelt  in  den  Markraum 
vor,  in  welchem  sich  gleichfalls  nur  ganz  seltene,  etwas  plumpe  Knochen- 
bälkchen finden.  Diese  zeigen  jedoch  gleichfalls  das  schon  beschriebene 
Verhalten  gegen  Kalk-  und  Eisenreagentien. 

Das  Mark  ist  ziemlich  fettreich,  mit  zahlreichen  feineren  und 
gröberen  Blutungen,  reichlichem  Pigment.  An  den  Epiphysen  der 
Röhrenknochen  zeigt  sich  insofern  eine  gewisse  Abweichung,  als  die 
provisorische  Knorpelverkalkung  an  der  der  Diaphyse  zugewandten  Seite 
eine  Unterbrechung  erfährt.  Es  zeigt  sich,  daß  hier  Gefäße  in  Begleitung 
von  Gerüstmark  durchbrechen,  und  dieses  zu  dem  Knorpel  in  Be- 
ziehung tritt. 
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Eine  gesonderte  Untersuchung  beanspruchte  die  sequesterladen- 
artige  Auftreibung  des  unteren  Teiles  der  Tibiadiaphyse.  Ein  Querschnitt 
am  oberen  Rande  der  Höhle  zeigt  das  Fehlen  jeglicher  Entzündungs- 
erscheinungen. Nirgends  fanden  sich  Infiltrate,  ebenso  konnten  Eiter* 
erreger  nirgends  nachgewiesen  werden.  Dagegen  zeigen  sich  ausge- 
dehnte Veränderungen  des  Knochens  anderer  Natur  (vgl.  Taf.  XX IX 
Fig.  2). 

Das  Mark  verhält  sich  nur  in  den  zentralen  Partieen  um  die  Ge- 
fäße als  lymphoides,  oder  mit  der  ZiEGLEB'schen  charakteristischeren  Be- 
zeichnung splenoides  Mark.  Nach  außen  zu  findet  sich  bis  an  die 
ehemalige  Corticalis  nur  von  reichlichen  Blutungen  und  Pigmen- 
tierungen  durchsetztes  Gerüstmark,  mit  spärlichen  eingestreuten 
Markelementen  und  Fettzellen.  Gröbere  Veränderungen  der  alten 
Knochenbälkchen  und  Lamellen  scheinen  zu  fehlen.  Sehr  ausgeprägt 
sind  die  „Jahresringe^,  feine  schlierenartige  Linien  an  der  Begrenzung 
der  Lamellensysteme,  die  sich  auch  am  entkalkten  Objekt  mit  Häma- 
toxylin  färben.  Inwiefern  diese  Linien  Ausdruck  einer  Schädigung  der 
Kalkapposition  oder  einer  fehlerhaften  Eisenbeimengung  sind,  ließ  sich 
nicht  entscheiden,  da  diese  Knochenteile  infolge  ihrer  Härte  einer  unent- 
kalkten  Verarbeitung  nicht  zugänglich  waren.  Die  Knochenbälkchen 
besitzen  einen  gleichmäßigen  Osteoblastenbezug. 

Jenseits  dieser  noch  leidlich  erhaltenen  Corticalis  findet  sich,  um 
die  Diagnose  vorwegzunehmen,  ein  periostales  Hämatom  von  eigenartiger, 
dem  Krankheitsbild  entsprechender  Entstehung.  Das  augenfälligste  ist 
zunächst  das  verschiedene  Alter  der  Blutextravasate.  Sie  finden  sich 
in  allen  Übergängen,  von  frischen  noch  gut  geformten  Blutkörperchen 
bis  zu  alten  mehr  fahlgelblichen  Gerinnselschollen  mit  reichlicher  Pigment- 
deposition mit  mehr  vorgeschrittener  Organisation.  Es  ist  kein  einheit- 
licher Bluterguß  etwa  wie  beim  Kephalhämatom,  der  die  Beinhaut  ab- 
hebt und  dann  von  außen  her  durch  eine  neugebildete  Knochenschale 
bedeckt  wird,  sondern  die  Blutungen  erfolgen  in  Nachschüben  in 
ein  verändertes  Gewebe  zwischen  Knochen  und  Periost.  Es  ist 
dies  das  gleiche  Spindelzellengewebe,  wie  wir  es  schon  an  Tibia  und 
Femur  an  anderer  Stelle  gefunden  haben.  Dieses  bildet  das  Grund- 
gewebe, in  welchem  sich  eine  Unmasse  äußerst  diktierter  dünnwandiger 
Gefäße  finden.  Von  diesen  aus  erfolgen  die  massenhaften  Blutaustritte. 
Das  Blut  in  den  Gefäßen  selbst  kann  häufig  gerinnen,  und  derartige 
Gefäßthromben  können  dann  hyalin  degenerieren.  Sie  finden  sich  dann 
oft  reihenweise  in  stark  pigmentiertem  Gewebe,  das  an  einzelnen  Stellen 
auch  seinerseits  Neignng  zu  krümeligem  Zerfall  und  hyaliner  Degeneration 
zeigt.  An  anderen  Stellen  schließen  sich  aus  ihm  Zellreihen  zusammen, 
welche  Knochenbälkchen  bilden,  und  wieder  an  anderer  Stelle  bildet  es 
zuerst  hyalinen  Knorpel,  der  erst  sekundär  langsam  ossifiziert  (Taf.  XXIX 
Fig.  2  u.  3).     Zu   diesen  verwickelten  Prozeszen  kommen  noch  die  der 
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Organisation  und   Resorption   der  gebildeten  Thromben  und  Blutungen 
dazu,  so  daß  ein  schwer  zu  entwirrendes  Bild  entsteht. 

Was  die  Verkalkungsprozesse  dieser  neugebildeten  Knochenbälkchen 
betrifft,  so  zeigen  sie  in  keiner  Weise  eine  Abweichung  von  dem  früher 
beschriebenen  Verhalten,  wie  sich  an  unentkalkten  Schnitten  der  äußeren 
Schicht  feststellen  läßt. 

An  der  fibrösen  äußeren  Lamelle  des  Periosts  ließ  sich  außer  Ein- 
lagerung etlicher  Pigmentzellen  und  einer  mäßigen  Verdickung  nichts 
Besonderes  nachweisen. 

Am  Verhalten  der  Gefäße  verdient  noch  hervorgehoben  zu  werden, 
daß  man  abgesehen  von  den  beschriebenen  Veränderungen  an  Kapillaren 
und  feinsten  Geflechten  bisweilen  Arterien  trifft,  deren  Wanddicke  im 
Mißverhältnis  zu  stehen  scheint  zu  dem  engen  Lumen.  Man  könnte  an 
beginnende  sekundäre  Obliterationsvorgänge  durch  Ausschaltung  eines 
Teils  des  Verbreitungsbezirks  durch  Thrombose  oder  Druck  von  seiten 
der  Blutungen  denken.  Aber  die  Erscheinung  scheint  mir  zu  unsicher, 
um  weitergehende  Schlüsse  daran  zu  knüpfen. 

Von  für  das  Krankheitsbild  wohl  untergeordneter  Bedeutung  ist  der 
Befund  von  nadelförmigen  in  Drüsen  angeordneten  Krystallen  in  einer 
großen  Anzahl  von  Fettzellen  des  Marks  sämtlicher  Knochen.  Sie  sind 
leicht  gelblich  gefärbt ,  stark  lichtbrechend ,  14 — 20  ju  groß ,  unlöslich 
in  Wasser,  Alkohol,  Äther,  Chloroform,  konzentr.  Salz-  und  Salpetersäure, 
Karbonaten  der  Alkalien,  Piperazin. 

Löslich  sind  sie  in  saurem  (HCl)  Äther,  saurem  Atheralkohol,  kon- 
zentrierter Schwefelsäure,  Alkalien.  Bei  Untersuchung  im  polarisierten 
Licht  zeigt  sich  ihre  Doppelbrechung,  die  durch  Sublimatbehandlung 
nicht  beeinträchtigt  wird. 

Sie  nehmen  außerdem  Anilinfarben  schlecht  an,  verändern  sich  durch 
Pikrinsäure  nicht.  Sie  färben  sich  mit  der  Kupfer-Hämatoxylinfärbimg 
intensiv  dunkel. 

Nach  diesen  chemischen  Reaktionen  glaube  ich  Eiweißkristalle  (vgl. 
GuMPBECHT  (6))  und  Harnsäure  ausgeschlossen  zu  haben,  die  Kalkreaktion 
sowie  ihre  Löslichkeit  in  saurem  Atheralkohol  bei  Unlöslichkeit  in  Säure 
und  Äther  für  sich  allein  weisen  darauf  hin,  daß  es  sich  um  fettsauren 
Kalk  handelt,  womit  auch  die  anderen  Reaktionen  in  Einklang  stehen. 
Daß  derselbe  schon  intra  vitam  vorgebildet  gewesen  ist,  wage  ich  nicht 
zu  behaupten,  es  ist  möglich,  daß  er  sich  während  der  ca.  ^/^  Jahre 
dauernden  Formolkonservierung  aus  in  den  Zellen  präformierter  Fett- 
säure und  in  die  Konservierungsflüssigkeit  in  Lösung  gegangenen  Kalk- 
salzen gebildet  hat.  Immerhin  ist  sowohl  das  Vorkommen  von  fettsaurem 
Kalk  als  auch  das  freier  Fettsäure  ein  bemerkenswerter  Befund. 
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FasBOB  wir  das  Ergebnis  der  mikrofikopischeii  Untersuchung  zu- 
sammen, so  können  wir  auf  Grund  des  histcdogisehen  Befundes  nach 
dem  heutigen  Stand  unseres  Wissens  das  gleichzeitige  Bestdien  ein^ 
Bachitis  neben  BABLOw'scher  Krankheit  mit  Sicherheit  ausschließe. 
Das  Fehlen  jeglicher  osteoider  Säume,  das  Vorhandensein  von  ausge- 
prägten Eisengrenzen  an  der  Knochengrenze  sind  zwei  beweiskräftige 
Faktoren.  An  Symptomen  für  BABLOw'sche  Krankheit  fehlt  überhaupt 
nichts,  so  dafi  wir  diese  Differentialdiagnose  nicht  zu  erörtern  brauchen. 
Man  muß  jedoch  mit  Naüwebck  zugeben,  daß  qualitativ  ähnliche  Ge- 
websTeränderungen  auch  bei  Bhachitis  vorkommen  können,  so  können 
z.B.  im  Bereich  der  Knorpelwucherung,  der  Pigmentierung,  der  Ausbildung 
von  gerüstmarkartigem  Spindelzellengewebe  bei  Rachitis  ähnliche  Bilder 
entstehen,  sogar  Blutungen  sind  gelegentlich  beobachtet,  allerdings  nicht 
in  Form  so  allgemeiner  Hämorrhagieen.  Auf  einen  Unterschied  möchte 
ich  jedoch  noch  hinweisen.  Es  betrifft  die  Ausbildung  der  provisorischen 
Yerkalkungszone.  Diese  fehlt  in  der  Begel  bei  Bachitis,  auch  ohne 
daß  eine  Abplattung  des  Knorpels  und  Anlagerung  von  Gerüstmark  oder 
Spindelzellengewebe  stattgefunden  hatte.  Die  Zwischensubstanz  zwischen 
den  Ejiorpelkapseln  ist  wohl  vorhanden,  aber  sie  ist  nicht  verkalkt 

Anders  bei  BABLOw'scher  Krankheit:  hier  ist  Verkalkung  der 
Knorpelgrundsubstanz  die  Begel,  solange  eben  noch  Knorpelkapseln 
und  Zwischensubstanz  gebildet  werden.  Erst  wenn  durch  äußere  Einflüsse 
eine  Kompression  eintritt,  oder  der  Knorpel  sein  Wachstumsziel,  den 
Anschluß  an  Osteoblasten  nicht  erreicht,  dann  fehlt  die  Verkalkungs« 
linie. 

Diese  relative  lange  Persistenz  kann  so  weit  gehen,  daß  bei  Sch¥nind 
der  Spongiosabälkchen  die  präparatorische  Verkalkungslinie  das  einzig 
persistierende  kalkhaltige  Material  darstellt  (vgl.  Tafel  XXIX,  Fig.  3). 
Dieser  Ansicht  widersprechendes  habe  ich  weder  in  den  Präparaten  von 
ScHMOBL  noch  von  Naüwebck  finden  können.  Bei  gleichzeitiger  Bachi- 
tis ist  selbstredend  dieser  Unterschied  verwaschen. 

Das  gleiche  wird  natürlich  auch  von  den  geschilderten  Eisensäumen 
an  der  Grenze  der  Knochenbälkchen  gelten.  Angeregt  durch  den  zu- 
falligen von  GiEBKE  (6)  erhobenen  Befund  habe  ich  seitdem  eine  größere 
Anzahl  von  Bachitisfällen  auf  den  Eisengehalt  der  Knochen  histologisch 
untersucht  und  nie  Eisenreaktion  an  der  Osteoblastenschicht,  sondern 
höchstens  schlierenartige  Linien  ähnlich  den  „Jahresringen^  im  Inneren 
der  Knochenbälkchen  angetroffen.  Dieser  mir  bisher  noch  nicht  durch 
genügendes  Material  gestützte  Befund  ist  durch  die  Mitteilung  von 
ScHMOBL  zum  sicheren  Wissen  geworden.  Ich  glaube  daher  einen 
positiven  Eisenbefund  mit  Sicherheit  gegen  das  Bestehen 
einer  Rachitis  verwenden  zu  können. 

Müssen  wir  uns  nun  bei  unseren  heutigen  Kenntnissen  und  Unter- 
suchungsmethoden   mit  der  Resignation   von  Schmobl   und  Naüwebck 
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zofnedra  geben,  daB  bei  fijuiLow'scher  Krankheit  eine  gleichzeitig  be* 
stehende  Rachitis  erat  nach  der  mikroskopischen  Unt«sQcbnng  ansge- 
Bchlosaen  werden  kann?  Um  der  UntersnchuDg  dieser  Frage  näher 
treten  zu  können,  rersnchte  ich  einen  Vergleich  der  Böntgenaufnahmen 
der  präparierten  Knochen  mit  auf  Kalk  gefärbten  mikroskopischen 
Präparaten  anzustellen. 

Daß  sich  die  grobe  KontnrrerändernDg  der  Epiphyseu,  die  Perioet- 
verdickung    und  Knochenneubildang  im    Röntgenbild  klar   abzeichnen 


Fig.  2.  Flg.  i. 

Fig.  2.  RGntgenanfnahma  der  praximslea  DntenctwDuilhlline.  Scharfe  Begranzung 
dei  Knocbena  >n  dar  Knorpelgrenza.    PertiUeiu  der  prllpanitorisehen  Terkalkong. 

Fig.  3.  KenCgeDiatiuhnie  der  dlaUlen  CnlsraehetikelhUfte-  PerJMtiiaftreibaiig  dnrcii 
Hinutom.     Scberfa  BegrenisDg  der  EDacheDknorpalgienie. 

würden,  stand  von  vornheiein  sicher.  Lehndobff  hatte  nun  eine  Auf- 
hellnng  der  Marksnbstanz  dicht  hinter  der  scharf  abgezeichneten  Ept- 
physenlinie  als  charakteristisch  angesehen.  Aach  dieses  Symptom,  allein 
betrachtet,  scheint  zu  vage  nnd  unklar  zu  Bein.  Dagegen  fällt  auf  den 
Röntgenbildern  der  dunkle  querverlanfende  Schatten  anf,  der  haarscharf 
konturiert  an  der  Knorpelgrenze  beginnt  nnd  sich  gegen  die  Diaphyse  zu 
etwas  langsamer  veriiert.    Desgleichen  zeigt  sich  eine  wie  mit  der  Feder 
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gezogene  Konturlinie  um  die  Epiphysenkerne,   deren  Inneres  nur  wenig 
Strahlen  zurückhält. 

Vergleichen  wir  mit  diesen  Röntgenaufnahmen  die  entsprechenden 
auf  Kalk  gefärbten  Knochenschnitte,  so  finden  wir  als  erste  scharfe  Ver- 
kalkuDgszone  die  präparatorische  Verkalkungslinie,   die  nur  stellenweise 
unterbrochen  in  analoger  Höhe  vorläuft.    Im  Röntgenbild  wird  natür- 
lich infolge  des  Zusammenfallens  der  Projektionen  verschiedener  Ebenen 
diese  Zone  etwas  breiter  erscheinen  als  im  mikroskopischen  Präparat. 
Der  allmählich  abklingende  Schatten   hinter   dieser  scharfen  GrenzUnie 
darf  wohl,  wie  Fbänkel  annimmt,  auf  das  Trümmerfeld  der  ersten  neu- 
gebildeten Knochen bälkchen  bezogen  werden,   die  auch  noch  viel  ver- 
kalkten Knorpel  in  sich  schließen.    Daß  dem  tatsächlich  so  ist,   darf 
aus  dem  Vergleich   mit  dem  intra  vitam   aufgenommenen  RöntgenbUd 
entnommen    werden.    Dort   war   die   Fissur   der   Epiphjsenlösnng  der 
Tibia  durch  Zufall  in   die  Strahlenrichtung   gekommen   und    zur  Dar- 
stellung gelangt.     Diese  Spaltlinie  findet  sich  nun  dicht  hinter  der  ersten 
dunklen  Begrenzungslinie,   wie  auch  im  mikroskopischen  Präparat  dicht 
an  der  provisorischen  Verkalkungslinie.    Erst  diaphysenwärts  erscheint 
der  auf  das  Trümmerfeld  zu  beziehende  diffusere  Schatten. 

Im  übrigen  decken  sich  die  Beobachtungen  Fbänkel's  völlig  mit 
den  meinen,  und  auch  die  Röntgenbilder  sehen  teilweise  meinen  Original- 
aufnahmen zum  Verwechseln  ähnlich.  Nur  möchte  ich  dem  Befunde 
die  oben  dargelegte  präzisere  Deutung  zu  geben  versuchen. 

Bei  Rachitis  erscheint  in  ausgeprägten  Fällen  die  Epiphysenlinie 
als  ein  kelchartiger  Aufhellungsbezirk;  bei  Morbus  Barlow  zieht  durch 
diese  Aufhellung  eine  querverlaufende  Schattenlinie. 

In  wie  weit  sich  diese  Beobachtung  am  Obduktionsmaterial  als  zu- 
verlässiges Kriterium  in  der  Praxis  zeigen  wird,  muß  erst  die  Er- 
fahrung lehren.  Klinische  Beobachtungen  nach  dieser  Richtung  sind 
bereits  angestellt,  müssen  allerdings  bei  den  zweifelnden  Angaben 
R£yh£b's(13)  erst  durch  genügendes  Material  gestützt  werden. 

Die  Frage  der  Beziehung  zu  Skorbut  kann  erst  durch  eingehende 
Knochenuntersuchungen  bei  echtem  Skorbut  zur  Lösung  gebracht  werden, 
muß  infolgedessen  einstweilen  unberücksichtigt  bleiben. 


Als  zusammenfassendes  Ergebnis  der  vorliegenden  Unter- 
auchungen  möchte  ich  folgende  Sätze  aufstellen: 

1.  Klinisch  bisher  als  rachitisch  gedeutete  Merkmale  können 
durch  reine  unkomplizierte  Barlow' sehe  Krankheit  hervor- 
gerufen werden. 

2.  Zur  pathologisch-anatomischen  Differentialdiagnose  gegen  Rachitis 
kann  neben  dem  Nachweis   des  Mangels  osteoider  Säume   das 
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Auftrete    von   Eisensäumen    an    den   in   Verkalkung   befindlichen 
Gewebsteilen  benutzt  werden. 

3.  Die  präparatorische  Verkalkungslinie  zeigt  bei  Bab- 
Low'scher  Krankheit  eine  relativ  lange  Persistenz. 

4.  Es  läßt  sich  unter  Umständen  hoffen,  daß  das  Röntgenbild 
schon  intra  vitam  die  Diagnose  auf  reine  BABLOw'sche  Krankheit 
zu  stellen  erlaubt. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XXIX. 

Fig.  1.  Schnitt  durch  die  distale  Femurepiphyse.  Vergrößerung  8  gez. 
^/g  repr.  Entkalkung  mit  Phloroglucinsalpetersäure,  Häm.-Eos.  Fast  kon- 
tinuierliche, etwas  aufgelockerte  präparatorische  Verkalkungslinie,  ungleich- 
mäßige Intensität  der  Knorpel  Wucherung,  ausgedehnte  Hämorrhagieen,  Epiphysen- 
lösung,  Knorpelversprengung,  Gerüstmark,  BArifikation  der  Spongiosabälkchen. 

Fig.  2.  Schnitt  durch  die  Tibiadiaphyse  an  der  oberen  Grrenze  des 
periostalen  BUlmatoms.  Phlöroglucin-Salpetersäure,  Häm.-Eos.  Markverände- 
rung,  Blutungen,  Knochenbildung  im  Spindelzellengewebe. 

Fig.  3.  Schnitt  durch  den  Knochenkern  der  distalen  Femurepiphyse, 
unentkalkt.  Lithiumalizarin.  Vergrößerung  ca.  70.  Leitz  Obj.  3.  Zeichen- 
okular.  Außer  der  präparatorischen  Verkalkungszone  kein  kalkhaltiges  Ge- 
webe im  Gesichtsfeld. 

Fig.  4.  Schnitt  durch  die  Knorpelgrenze  der  proximalen  Tibiaepipbyse. 
Phloroglucinsalpetersäure.  Vergrößerung  ca.  22.  Leitz  Obj.  1.  Zeicben- 
okular.     Abgesprengte  Knorpelinsel  in  präparatorischer  Verkalkung. 

Fig.  5.  Schnitt  durch  neugebildete  Knochen  aus  dem  periostalen  Häma- 
tom der  Tibia.  TJnentkalkt,  Häm.-Eos.  Vergrößerung  ca.  70.  Obj.  3,  Zeichen- 
okular.  Knochenbälkchen  jeden  Alters.  Nirgends  abnorme  Osteoidsäume. 
Knorpelinsel. 

Fig.  6.  Schnitt  durch  eine  unentkalkte  Rippe.  Berlinerblaureaktion- 
Alaun-Karmin.  Vergrößerung  ca.  300.  Obj.  6.  Zeichenokular.  Peripherer 
Eisensaum.     Pigmentzellen,  Zellen  des  Gerüstmarks  mit  Vakuolen. 


Nachdruck  verboten. 

L  heraetzungsrecht  vorbehalten. 
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Hämatogene  Tuberkulose  der  Speiseröhre, 
kombiniert  mit  diffuser  Dilatation  bei 

Mediastinopericarditis, 

Von 

Prof.  Dr.  Hugo  Starck, 

Earlsrnhe. 

Hiena  1  Figur  im  Text. 


Man  hielt  die  diffuse  Dilatation  ^  die  unter  den  Speiseröhrenkrank- 
heiten eines  der  interessantesten  Krankheitsbilder  bietet,  früher  für 
außerordentlich  selten ;  man  kannte  den  eigenartigen  Sjmptomkomplexnoch 
nicht,  und  so  erklärt  es  sich,  daß  bis  vor  kurzer  Zeit  die  richtige  Dia- 
gnose erst  auf  dem  Sektionstisch  und  dann  auch  häufig  nur  als  zufalliger 
Nebenbefund  gestellt  wurde. 

Neuerdings  wurde  aber  eine  große  Anzahl  yon  solchen  Fällen  mit 
ihren  Krankheitsbildern  ausführlich  beschrieben;  die  letzteren  erwiesen 
sich  als  so  wohl  charakterisiert,  daß  ein  Arzt,  dem  die  Krankheit  bekannt 
ist,  kaum  noch  einer  Fehldiagnose  —  wenigstens  bei  voll  ausgebildetem 
Krankheitsbild  —  stellen  wird. 

Während  nun  die  Behandlung  sowohl  Ton  interner  wie  chirurgischer 
Seite  bereits  ganz  befriedigende  Resultate  zu  verzeichnen  hat,  so  macht 
die  Beantwortung  der  Frage  nach  der  Entstehungsursache  und 
Genese  der  eigenartigen  Speiseröhrenveränderung  noch  die  aller- 
größten Schwierigkeiten.  Weder  die  genaueste  Beobachtung  beginnender 
Fälle,  noch  das  Tierexperiment,  noch  die  pathologische  Anatomie  waren 
imstande,  hier  eine  Entscheidung  herbeizuführen. 

Wenn    ich   nun  in    folgenden   Ausführungen  über  einen  Fall  von 

diffuser  Dilatation  berichte,  so  geschieht  es  nicht  um  die  Kasuistik  solcher 

zu  vermehren,  sondern  einmal  der  noch  nie  beschriebenen  Komplikation 
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mit  Tuberkulose  wegen,  dann  aber  auch,  weil  derselbe  eine  Prüfung  der 
über  die  Ätiologie  aufgestellten  Theorieen  geradezu  herausfordert. 

Es  handelt  sich  um  einen  48jälirigen  Pflasterer  0.  H.  aus  Fahren- 
bach.  Derselbe  stammte  aus  gesunder  Familie,  war  nie  krank,  hat  beim 
Militär  gedient.  Vor  18  Monaten  erkrankte  er  an  doppelseitiger  Pneu- 
monie,  von  der  er  sich  indes  gut  erholte,  so  daß  er  wieder  mehrere 
Wochen  in  seinem  schweren  Beruf  arbeitsfähig  war.  Vor  8  Monaten 
stellte  sich  eine  allmählich  zunehmende  Schwellung  des  linken  Knie- 
gelenkes ein.  Dann  gesellte  sich  starker  Husten  mit  reichlichem  Aus- 
wurf und  rascher  Abmagerung  und  Entkräftung  hinzu,  zuletzt  auch  abend- 
liche Fiebersteigerung.  Ferner  gab  Patient  an,  daß  er  seit  etwa  6  Jahren 
an  Magenbeschwerden  leide.  „Er  muß  sich  vor  schweren  Speisen  in  acht 
nehmen,  darf  kein  Fleisch  essen.  Jeder  Diätfehler  rächt  dch  durch 
Leibschmerzen  mit  Erbrechen.     Bluterbrechen  ist  nie  aufgetreten.'^ 

Patient  trat  am  18.  III.  04  in  die  chirurgische  Klinik  ein,  woselbst 
eine  doppelseitige  Spitzentuberkulose,  eine  Glonitis  tuberculosa  exsudativa 
festgestellt  wurde,  welch  letztere  Anlaß  zu  einer  am  20.  III.  04  aus- 
geführten Oberschenkelamputation  gab.  Der  Wundverlauf  war  ein  guter, 
doch  blieben  stets  hohe  Temperaturen,  die  auf  die  rasch  fortschreitende 
Lungentuberkulose  zurückgeführt  wurden,  bestehen.  Am  5.  Mai  ist  be- 
merkt, daß  der  Spitzenstoß  nicht  sichtbar  ist,  daß  im  V.  Literkostalraum 
eine  deutliche  aber  schwache  systolische  Einziehung  zu  erkennen  ist  Das 
Herz  ist  nach  beiden  Seiten,  links  um  zwei  Querfinger  verbreitert.  Die 
Diagnose  wurde  auf  „Perikardialverwachsung?**  gestellt. 

Nach  rascher  Verschlimmerung  des  Leidens  starb  Patient  am 
12.  Mai  1904. 

Die  chirurgische  Diagnose  lautete  Phthisis  pulmonum,  peri- 
karditische Verwachsung?    Amputatio  femoris. 

Sektionsbefund  13.  V.  1904. 

Stark  abgemagerte  männliche  Leiche. 

Brusthöhlen:  Pleuren  links  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  verdickt 
und  verwachsen  und  mit  bis  erbsengroßen  Käseherden  förmlich  übersät 
Pleuren  rechts  entsprechend  dem  Oberlappen  verwachsen;  in  der  Pleura- 
höhle 1500  ccm  klare,  seröse  Flüssigkeit  mit  einigen  Fibrinflocken. 

Perikardblätter  verdickt  von  bis  linsengroßen  Käseherden 
durchsetzt,   in  ihrer  ganzen  Ausdehnung   miteinander  fest  verwachsen. 

Feste  Verwachsungen  zwischen  Perikard  und  Pleuren  einerseits, 
Perikard,  hochgradigen  vergrößerten  und  verkästen  Mediastinaldrüsen 
und  Speiseröhre  andrerseits. 

Herz  etwas  vergrößert.  Schließungslinie  der  Mitralis  verdickt, 
Sehnenfaden  geringgradig  verkürzt,  sonst  Endokard  ohne  Befund. 

Myokard  nicht  verändert. 

Lungen:  Linke  Lunge  im  Oberlappen  verdichtet,  völlig  luftleer 
von  multiplen  kleineren  und  größeren  Käseherden  durchsetzt;   Unter- 
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läppen  ödematös,  noch  etwas  lufthaltig,  disaeminierte  bronchopoeumoniaidie 
Herde.    Broncbialachleimhant  gerötet  nod  geschwellt. 


Dis  ponktiei 

BroDchialdrUsen  anthrakotisch,  teilweise  mit  XalkeinlageruDgen  ver- 
Beben,  Tcrkäat. 

Rechte    Lunge    im    Oberlappen   und   Unterlappen   ödematös,   tod 
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mehreren  kleinen  Käseherden  durchsetzt;   Mittellappen  verdichtet,  luft- 
leer, Ton  Eäseherden  dicht  durchsetzt ;  mehrere  haselnußgroße  Kayemen. 
Trachea  und  Larynx  ohne  Veränderung. 

Bauchhöhle  enthält  1500  ccm  klare  Flüssigkeit. 

Peritoneum  tibersät  mit  zahlreichen  bis  erbsengroßen  Käseknoten, 
Mesenterialdrüsen  geschwellt  und  verkäst. 

Milz  von  normaler  Größe,  durchsetzt  von  zahlreichen  erbsengroßen 
Eäseknötchen,  Nebennieren  unverändert. 

Nieren  normal  groß,  linke  ohne  Besonderheit,  rechte  in  der  Rinde 
von  haselnußgroßen  Käseknoten  durchsetzt. 

Genitalorgane  normal. 

Leber  normal  groß,  etwas  vermehrte  Konsistenz,  acinöse  Zeichnung 
deutlich  (Fettinfiltration),  durchsetzt  von  multiplen  stecknadelkopfgroßen 
bis  linsengroßen  Käseknoten;  Magen,  Darm,  Pankreas,  Aorta  ohne  Be- 
sonderheit. 

Drüsen  um  die  Aorta  abdominalis  geschwellt  und  verkäst.  Großes 
verkästes  Drüsenpaket  oberhalb  und  unterhalb  des  Lig.  Pouparti. 

Vom  linken  Bein  nur  etwa  30  cm  langer  Stumpf  vorhanden ;  letzterer 
gut  überhäutet. 

Ösophagus  vom  Eintritt  in  den  Thorax  bis  zum  Zwerchfell  innig 
mit  der  Umgebung  verwachsen ;  schon  in  der  Nähe  des  Ringknorpels  ist 
er  in  derbe  Drüsenpakete  eingezwängt,  die  ihn  beiderseits  und  vom  bis 
zur  Bifurkation  begleiten,  sowohl  in  der  Höhe  der  Bifurkation,  wie  auch 
tiefer  ist  er  so  fest  mit  Pleuren,  Lungen,  Perikard  und  mediastinalen 
Drüsen  verwachsen,  daß  eine  Ausschälung  nur  mit  Hilfe  des  scharfen 
Messers  möglich  ist. 

Nachdem  die  Brustorgane  im  Zusammenhang  dem  Thorax  entnommen 
sind,  wird  die  Speiseröhre  von  hinten  aufgeschnitten;  dabei  ergibt  sich, 
daß  es  sich  um  eine  hochgradige  diffuse  Dilatation  handelt 
(Fig.  1),  die  unterhalb  des  Ringknorpels  etwa  in  der  Höhe  der  Thorax- 
apertur beginnt  und  6  cm  oberhalb  des  Zwerchfells  am  stärksten  ist 
und  durch  den  Zwerchfellschlitz  zur  Cardia  trichterförmig  verläuft. 

Die  genaueren  Maße  sind  an  der  aufgeschnittenen  Speiseröhre  fol- 
gende : 

Höhe  des  Ringknorpels  =    4  cm 

13  cm  über  dem  Zwerchfell  =  6  cm 
5  cm  über  dem  Zwerchfell  =  12  cm 
Zwerchfellschlitz  =  5,4  cm 

Cardia  =  2,7  cm 

Länge  der  ganzen  Speiseröhre  =  20  cm 
Die  Wandung  ist  ganz  erheblich  verdickt,  sie  beträgt  in  der  Höhe 
der  größten  Breite  9  mm.    Die  Mucosa  beträgt  2  ^2  i^na,  Ringmuskulatur 
4  mm,  Längsmuskulatur  2  ^/o  mm. 
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Die  Wandstärke  ist  also  hauptsächlich  durch  die  Hypertrophie 
der  Ringmuskulatur  bedingt. 

Die  Schleimhaut  der  Speiseröhre  ist  an  zahlreichen  Stellen  kugelig 
Yorgewölbt,  besonders  in  der  oberen  Hälfte;  die  vorgewölbten  Schleim- 
hautpartieen  scheinen  gelblich  durch.  Die  Schleimhaut  ist  im  übrigen 
schmierig  verfärbt  und  ist  von  vier  bis  überlinsengroßen  Ge- 
schwüren  durchbrochen,  deren  eines  auf  der  Kuppe  einer  solchen 
Vorwölbung  sitzt.  Der  Boden  der  Geschwüre  besteht  aus  Muskulatur. 
Nachdem  die  an  der  Umgebung  festhaftende  Adventitia  von  der  Mus- 
cularis  losgeschält  ist,  erkennt  man,  daß  die  Ejioten  nicht  von  außen 
die  Speiseröhrenwand  vorwölben,  sondern  daß  sie  selbst  in  der  Wandung, 
in  der  Muscularis  und  Schleimhaut  liegen.  Auf  dem  Durchschnitt 
erweisen  sie  sich  als  erweichte  verkäste  Konglomerattuberkel. 

Von  den  beiden  Vagi  ist  der  linke  nur  bis  zum  Eintritt  in  den  Thorax 
als  dicker  Stamm  zu  verfolgen,  von  da  ab  ist  er  fest,  fast  plötzlich 
zwischen  derben  Drüsenpaketen  eingekeilt  und  auf  der  Wirbelsäule  kom- 
primiert, so  daß  er  als  Strang  unten  nicht  mehr  weitergelangt,  sondern 
sich  in  vier  ganz  dünne  Fädchen  auflöst,  die  sich  größtenteils  in  der 
Speiseröhrenwand  verlieren. 

Der  rechte  ist  nur  bis  zur  Abgabe  des  Rekurrens  zu  verfolgen, 
weiter  unten  ist  er  so  in  derbes  schwieliges  Narbengewebe  eingewachsen, 
daß  er  nicht  mehr  zu  isolieren  ist.  Aber  auch  am  Durchtritt  des  Zwerch- 
fells sind  die  sonst  so  kräftigen  Vagusstämme,  die  am  unteren  Speise- 
röhrenabschnitt gewöhnlich  eine  starke  Kommunikation  haben,  gar  nicht 
mehr  aufzufinden. 

Die  anatomische  Diagnose  lautet:  Ausgedehnte  Lungen  und 
Drüsentuberkulose.  Pneumonische  Infiltration  des  linken  Oberlappens 
und  rechten  Mittellappens,  disseminierte  bronchopneumonische  Käseherde 
in  beiden  Lungen,  vorwiegend  links;  in  der  rechten  Lunge  Kavernen. 
Pleuritis  tuberculosa  adhaesiva,  sinistra,  exsudativa  dextra.  Pericarditis 
tuberculosa  adhaesiva.  Verkäsung  der  mediastinalen,  mesenterialen,  lum- 
balen und  inguinalen  Drüsen.  Konglomerattuberkel  in  Milz,  Nieren, 
Leber,  Peritoneum.  Spindelförmige  Erweiterung  der  Speiseröhre,  Kon- 
glomerattuberkel in  der  Wandung,  tuberkulöse  Ulcera  der  Schleimhaut. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  hatte  folgendes  Ergebnis : 
Die  Schleimhaut  ist  vielfach  von  Epithel  entblöst;  dieses  weist  andrer- 
seits aber  auch  an  manchen  Stellen  eine  erhebliche  Verdickung  auf.  In 
der  Tunica  propria  finden  sich  zahlreiche  Rundzellenanhäufungen  be- 
sonders in  der  Umgebung  der  Gefäßästchen.  Auch  in  der  Submucosa 
fällt  ein  enormer  Reichtum  an  in  Häufchen  angeordneten  Rundzellen 
auf,  die  sich  in  den  Lymphspalten  und  um  die  Gefäße  gruppieren. 

Die  Muskularis  ist  enorm  verdickt  und  zwar  sowohl  die  Ring-  wie 
die  Längsfaserschichte ;  doch  überwiegt  die  Ringfaserschichte  ganz  er- 
heblich, so  daß  sie  an  manchen  Stellen  besonders  im  untern  Drittel  der 
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Speiseröhre  8—4  mal  so  dick  ist  wie  die  LäDgsÜEtserschiohte.  Auch  in 
der  Muskularis  besteben  Anzeichen  von  Entzündung,  Bundzellenanhäu- 
fungen  in  der  Umgebung  der  Gefäße.  Dieselben  Entzündungserschei- 
nungen  haben  wir  in  der  Adventitia. 

Schnitte,  die  durch  Eonglomerattuberkel  gelegt  sind,  ergeben,  daß 
die  Eäseherde  zum  großen  Teil  in  der  Muskularis  liegen  und  zwar  haupt- 
sächlich in  der  BingmuskeLschichte.  Eine  Vergrößerung  der  Herde  ge* 
schab  stets  auf  Kosten  der  Submucosa  und  Mucosa,  während  die  Ad- 
yentitia  gewissermaßen  eine  Mauer  bildete,  vor  welcher  die  tuberkulöse 
Ausbreitung  halt  nmchte.  Abgesehen  von  den  großen  makroskopischen 
Herden  fanden  sich  stets  in  der  Umgebung  solcher  noch  kleinste  mikro- 
skopische Tuberkel,  die  aber  im  Zentrum  stets  schon  Verkäsung  auf- 
wiesen. 

Schnitte  durch  die  Geschwüre  ließen  erkennen,  daß  auch  hier  der 
tuberkulöse  Herd  von  der  Muskularis  ausging,  die  Geschwürsränder  und 
der  Geschwürsgrund  waren  durch  dichte  Rnodzellenanhäufung  ausge- 
zeichnet, so  daß  ein  Grundgewebe  nicht  mehr  zu  erkennen  war ;  im  Ge- 
schwürsboden ging  diese  Bundzellenzone  direkt  in  die  Muskularis  über. 
Der  Bazillengehalt  war  enorm,  und  zwar  fanden  sich  die  Bazillen  stets 
nesterweise,  besonders  im  Bande  der  Geschwüre,  aber  auch  iu  der 
Muskularis  und  Submucosa  in  und  um  kleine  (Gefäß?)  Spalten.  Von 
einer  Abkapselung  der  tuberkulösen  Herde  war  nichts  zu  erkennen,  nur 
gegen  die  Adventitia  waren  die  Herde  einigermaßen  scharf  begrenzt. 

Die  Untersuchung  der  Vagi  war  sehr  schwierig,  da  die  Stämme 
nicht  frei  präpariert  werden  konnten,  sondern  zugleich  mit  den  kom- 
primierenden Drüsen  excidiert  werden  mußten.  Da  sie  nicht  frisch  der 
Leiche  entnommen  werden  konnten,  begnügte  ich  mich  mit  Färbung  nach 
TAN  GiEsoN.  Ich  fand  aber  schon  eine  kurze  Strecke  unterhalb  der 
makroskopischen  Kompressionsstelle  auf  den  Querschnitten  bereits  kaum 
mehr  normale  Fasern.  Während  einige  Achsencylinder  die  rote  Farbe 
ganz  gut  annahmen,  fand  sich  in  der  Mehrzahl  derselben  eine  grangelbe, 
krümelige,  detritusartige  Masse  (Fett  ?).  Daß  die  Zahl  der  Fasern  ver- 
mindert ist  (entsprechend  dem  makroskopischen  Bilde)  war  nicht  zweifel- 
haft. Auf  der  rechten  Seite  konnte  in  den  excidierten  Stücken  über- 
haupt nichts  mehr  mit  Sicherheit  als  Nervenfaser  gedeutet  werden. 

Fassen  wir  also  die  Krankengeschichte  kurz  zusammen,  so  handelt 
es  sich  um  einen  48  jährigen  Arbeiter,  der  in  früheren  Jahren  nie  krank 
gewesen  war,  so  daß  er  bis  vor  18  Monaten  seinem  schweren  Beruf  als 
Pflasterer  nachgehen  konnte.  Vor  18  Monaten  erkrankte  er  an  Lrnngen- 
entzündung  und  im  Anschluß  daran  an  Lungentuberkulose,  zu  welcher 
sich  vor  8  Monaten  noch  eine  tuberkulöse  Kniegelenkentzündung  hin- 
zugesellte, die  eine  Oberschenkelamputation  notwendig  machte.  An  den 
Folgen  der  Tuberkulose  starb  der  Patient. 
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„Magenbeschwerden'^,  die  seit  6  Jahren  in  „Leibschmerzen  mit  Ehr- 
brechen^  sich  äußerten,  wurden  von  dem  Kranken  nicht  hoch  an- 
geschlagen. 

Die  Sektion  förderte  eine  tuberkulöse  Mediastinoperi- 
carditis  zutage,  durch  welche  hinteres  und  vorderes  Mediastinum, 
Herzbeutel,  Aorta  und  Speiseröhre  innig  miteinander  yerwachsen  waren. 
Gleichzeitig  fand  sich  eine  hochgradige  typische  diffuse  Speise- 
röhrendilatation mit  zahlreichen  submukösen,  die  Schleimhaut  yor- 
wölbenden  tuberkulösen  Infiltraten  und  einigen  tuberkulösen 
Geschwüren  der  Sp eiser öhrenscbleimhaut. 

Fassen  wir  zunächst  die  Erweiterung  der  Speiseröhre  ins 
Auge,  so  ist  zu  betonen,  daß  dieselbe  in  ihrem  anatomischen  Verhalten 
nicht  von  dem  üblichen  Bilde  abweicht;  sie  ist  ganz  erheblich  und  be- 
trägt aufgeschnitten  5  cm  über  dem  Zwerchfell  12  cm,  13  cm  über 
dem  Zwerchfell  noch  6  cm,  am  Zwerchfellschlitz  noch  5,4  cm,  die  Cardia 
ist  2,7  cm  breit.  Wir  haben  es  also  mit  einer  Spindelform  zu  tun ;  die 
Länge  beträgt  20  cm,  also  etwas  weniger  als  die  normale  Speiseröhre, 
deren  Längenmaß  durchschnittlich  24 — 26  cm  beträgt;  die  Mucosa  ist 
Yerdickt,  beträgt  2^^  mm  (normal  0,8 — 1,5  mm),  und  entzündet,  die 
Muscularis  weist  eine  ganz  enorme  Stärke  auf,  indem  sie  im  Bereich 
der  größten  Lumenweite  6^2  ^^  mißt,  gegeoüber  2,2  mm  unter  nor- 
malen Yerhältnisseu. 

An  der  Cardia  und  am  Zwerchfellschlitz  wurde  kein  Hindernis 
gefunden,  das  zu  einer  Stenosierung  Anlaß  gegeben  hätte. 

Wenn  somit  die  anatomischen  Verhältnisse  der  Speiseröhre  mit 
denjenigen  früher  beschriebener  Dilatationen  im  Wesentlichen  überein- 
stimmen, so  weichen  sie  doch  darin  von  letzteren  ab,  daß  die  ganze 
Speiseröhre  ringsum  mit  der  Nachbarschaft  so  innig  ver- 
wachsen war,  daß  sie  nur  mit  dem  scharfen  Messer  aus  ihrer  Um- 
gebung herausgeschnitten  werden  konnte.  Schon  unterhalb  des  Bing- 
knorpels  war  die  Speiseröhre  von  großen  derben,  seltener  yerkästen 
Drüsenpaketen  innig  umwachsen,  die  in  der  Mitte  des  Thorax  am 
mächtigsten  wurden ;  wo  aber  die  Speiseröhre  mit  anderen  Organen  wie 
Pleura,  Aorta,  Herzbeutel  in  Berührung  kam,  da  stand  sie  auch  mit 
diesen  in  untrennbarer,  narbengewebiger  Verbindung. 

Es  liegt  nun  nahe,  die  Affektion  der  Speiseröhre  mit  dieser  medi- 
astino  -  perikarditischen  Entzündung  in  ätiologische  Verbindung  zu 
bringen. 

Bekapitulieren  wir  kurz  die  bisher  aufgestellten  Theorieen  der 
Entstehung  der  diffusen  Speiseröhrendilatation,  von 
Mikulicz  war  bekanntlich  der  erste,  welcher  diese  Dilatationen  auf 
Grund  seiner  ösophagoskopischen  Untersuchungen  auf  einen  Cardio- 
Spasmus  zurückführte;  über  der  kontrahierten  Cardia  sollten  die  Speisen 
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sich  stauen  und  dadurch  die  Speiseröhre  dilatieren.    Wir  hätten  es  da- 
nach mit  einer  reinen  Stauungsdilatation  zu  tun. 

Netter  glaubte,  daß  eine  Atonie  der  Speiseröhrenwand 
eine  Dilatation  yerursachen  könne,  wie  solche  Dilatationen  ja  auch  in 
tieferen  Abschnitten  des  Verdauungstraktus,  Magens,  Colons  auf  Grand 
von  Atonieen  beobachtet  werden. 

F.  Kraus  endlich  legt  besonderes  Gewicht  auf  das  Verhalten 
des  Vagus,  dessen  Lähmung  einerseits  eine  gewisse  Kontraktion  der 
Cardia  und  zugleich  eine  Erschlaffung  der  Wandmuskulatur  zur  Folge 
haben  soll;  daß  diese  beiden  Momente  am  ehesten  zu  einer  Dilatation 
Anlaß  geben  könnten,  leuchtet  ohne  weiteres  ein. 

Ich  habe  nun  bereits  an  verschiedenen  Stellen  ^)  auf  Grund  meinet 
Beobachtungen  an  Kranken,  wie  auch  gestützt  auf  Tierexperimente  diese 
Theorieen  einer  Kritik  unterzogen  und  zunächst  eine  Entstehung  der 
Dilatation  auf  Grund  von  Atonie  der  Muskulatur  für  alle  diejenigen 
Fälle  in  Abrede  gestellt,  bei  welchen  die  Sektion  eine  Hypertrophie 
der  Muskulatur  nachweist,  da  die  atonische  Muskulatur  nicht  hyper- 
trophiert.  Aus  demselben  Grund  halte  ich  eine  Entstehimg  der  Dila- 
tation nach  dem  KRAUS'schen  Modus  für  unmöglich  für  alle  Fälle,  ia 
welchen  eine  Muskelhypertrophie  gefunden  wird. 

In  nahezu  allen  Fällen  wird  aber  bei  der  Sektion  eine  Hypertrophie 
der  Muscularis  gefunden,  folglich  kommen  für  fast  alle  Fälle  von  Dila- 
tation die  KRAUs'sche  und  die  NETTER'sche  Theorie  außer  Betracht,  und 
die  Annahme  von  v.  Mikulicz  behält  immer  noch  die  größte  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich. 

Prüfen  wir  unseren  Fall  an  der  Hand  der  Theorieen,  so  spricht 
zunächst  die  enorme  Hjrpertrophie  der  Muscularis  gegen  die  atonische 
Ätiologie. 

Daß  der  Vagus  in  unserem  Falle  mit  der  Krankheit  in  engem 
ätiologischem  Konnex  steht,  wäre  nach  EIraus  ohne  weiteres  anzu- 
nehmen. Kraus  gründete  seine  Theorie,  abgesehen  von  Tierexperimenten 
älterer  Forscher,  hauptsächlich  auf  einen  Sektionsbefuod  im  Wiener 
Eudolfspital.  Bei  dem  Falle  von  diffaser  Speiseröhrendilatation  ergab 
die  Autopsie  und  mikroskopische  Untersuchung  eine  Vagusatrophie  — 
genau  wie  in  unserem  Falle,  wo  von  dem  linken  Vagus  unterhalb  des 
Ringknorpels  nur  noch  einige  Fäserchen  übrig  geblieben  sind,  während 
über  den  Verbleib  des  rechten  in  den  bindegewebigen  Massen  über- 
haupt keine  Rechenschaft  erhalten  werden  konnte.  Die  KRAus'sche 
Theorie  würde  sonach   eine  glänzende  Bestätigung  in  unserem  Falle  er- 


^)  Über  Ätiologie  diflFuser  Speiseröhrenerweiterungen,  "Wien.  klin.  S.nnd- 
schau  Nr.  26  u.  27  1903;  femer  Müncb.  med.  Woch.  1904  Nr.  34  und 
21.  Kongreß  f.  innere  Medizin. 
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halten.  Allein  ich  verweise  wieder  auf  die  enorme  Hypertrophie  der 
Muskulatur,  die  6  ^/^  mm  mißt^  während  normalerweise  die  Dicke  der 
ganzen  Wandung  kaum  4  mm  beträgt. 

Auch  muß  man  die  Frage  aufwerfen,  ob  die  Vagusatrophie  das 
Primäre  war  oder  die  Dilatation.  Da  scheint  denn  doch  die  Vagus- 
erkrankung neueren  Datums  zu  sein;  denn  so  wenig  wir  über  die  Vor- 
geschichte des  Falles  wissen,  so  geht  doch  aus  der  Anamnese  hervor, 
daß  das  Speiseröhrenleiden  seit  6  Jahren  besteht,  während  die  tuber- 
kulöse Mediastinitis  entschieden  erst  viel  später  aufgetreten  ist.  Der 
Mann  hat  ja  bis  vor  18  Monaten  die  schwere  Arbeit  als  Pflasterer 
mühelos  versehen  können.  Also  auch  aus  diesem  Grunde  ist  es  un- 
wahrscheinlich, daß  die  Entstehung  der  Dilatation  auf  Vagusatrophie 
zurückzuführen  ist. 

Ob  einCardiospasmus  hier  eine  ätiologische  Rolle  gespielt  hat, 
wissen  wir  bei  den  mangelhaften  ätiologischen  Angaben  nicht,  die  Muskel- 
hypertrophie macht  dieselbe  jedoch  wahrscheinlich. 

ächließlich  könnte  man  auch  darandenken,  daß  die  schrumpfende 
Mediastinitis  nach  Verwachsung  der  umliegenden  Organe  im  Stadium 
der  Schrumpfung  die  Speiseröhre  auseinander  gezogen  habe,  ganz  ebenso 
wie  ja  bei  umschriebenen  Verwachsungen  der  Speiseröhre  mit  der  Um- 
gebung besonders  mit  Drüsen  durch  Schrumpfung  eine  Ausdehnung  und 
Ausziehung  umschriebener  Wandpartieen,  sogenannte  Traktionsdivertikel, 
entstehen. 

So  plausibel  auch  diese  Annahme  wäre,  so  ist  doch  wieder  darauf 
hinzuweisen,  daß  die  Dilatation  der  mediastinalen  Erkrankung  vorausging. 

Fassen  wir  das  Ergebnis  unserer  Betrachtungen  zusammen,  so  ist 
hervorzuheben,  daß  trotz  auffallenden  Zusammentreffens  von  Dilatation 
und  pathologischen  Momenten,  welche  eine  Erklärung  für  die  Ätiologie 
derselben  abgeben  könnten,  doch  die  Enstehungsursache  wie  in  den 
meisten  Fällen  unbekannt  bleibt,  und  daß  insbesondere  die  vorhandene 
Vagusatrophie  nichts  mit  der  Entstehung  der  Dilatation  zu  tun  ge- 
habt hat. 

Was  die  Diagnose  des  Falles  anlangt,  so  erklärt  sich  die  Ver- 
kennung derselben  daraus,  daß  der  Kranke  sein  Leiden  kaum  ernstlich 
angeschlagen  hat,  daß  er  insbesondere  dem  Chirurgen  nur  von  einem 
chronischen  Magenleiden  gesprochen  hat,  dem  der  Arzt  offenbar  keine  Be- 
deutung beigemessen  hat.  Es  ist  übrigens  wieder  typisch,  daß  der 
Kranke  sich  für  magenkrank  hielt  und  nicht  für  speiseröhrenkrank ; 
unter  meinen  Fällen,  die  ein  Dutzend  längst  überschritten  haben,  befand 
sich  kaum  einer,  der  die  Krankheit  richtig  lokalisierte ;  allerdings  wurde 
die  Mehrzahl  auch  vom  Arzte  für  magenkrank  gehalten.  Dies  ist  ein 
Beweis  dafür,  daß  die  Beschwerden  im  untersten  Abschnitt  der  Speise- 
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röhre,  der  Cardiagegend,  saßen  and  daß  in  erster  Linie  die  Cardia  an 
dem  Symptomkomplex  einen  Anteil  hat. 

Die  starken  Verwachsungen  haben  mich  auch  zur  Überlegung  der 
Frage  veranlaßt;  was  wohl  in  einem  solchen  Falle  im  Ösophagoskop 
zu  sehen  gewesen  wäre.  Das  typische  Bild  der  Dilatation  ist  das,  daß 
bei  Untersuchung  im  Liegen  die  Wandung  vorhangartig  über  das  Tubas- 
ende herunterfallt  und  so  den  Blick  in  die  Tiefe  verdeckt;  man  muß 
deshalb  das  äußere  Röhrende  stark  heben,  um  nach  der  Cardia  zu  ein 
offeneres  Gesichtfeld  zu  erhalten.  Sehr  groß  wird  der  zu  übersehende 
Hohlraum  aber  auch  auf  diese  Weise  nicht. 

Ln  Gegensatz  hierzu  hat  Rosenheim  in  der  Zeitschrift  für  klin. 
Med.  Bd.  41  H.  1 — i  einen  Fall  beschrieben,  in  welchem  das  Lumea 
glattwandig  und  starr  war  und  vom  obersten  Rande  aus  bis  zur  Cardia 
ungewöhnlich  leicht  übersehen  werden  konnte.  Rosenheih  erklärte  die 
Starrwandigkeit  durch  Muskelhypertrophie,  allein  da  die  meisten  Dila- 
tationen Muskelhypertrophie  aufweisen,  hätte  man  bei  den  meisten  obiges- 
ösophagoskopisches  Bild  gewinnen  müssen.  Der  RosENHEiM'sche  Be- 
fund blieb  aber  ein  Unikum,  und  der  Sektionsbefund  von  meinem  heutigen 
Falle  kann  wohl  dazu  beitragen,  jenen  zu  erklären.  Werden  die  Wände 
durch  die  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  starr  auseinander  gehalten, 
dann  wird  man  im  Ösophagoskop  jene  kulissenartigen  Falten  vor  dem 
Rohre  vermissen,  man  wird  einen  starren  offenen  Hohlraum  vor  sich 
haben,  dessen  Wandung  kaum  einer  Bewegung  fähig  ist. 

Noch  bleibt  der  seltene  Befund  einer  Tuberkulose  der  Speise- 
röhre zur  Besprechung  übrig.  Daß  kein  ätiologischer  Zusammenhang 
zwischen  der  Dilatation  und  der  Tuberkulose  besteht,  braucht  wohl  nicht 
besonders  hervorgehoben  zu  werden.  Die  Lifiitrate  und  Geschwüre  sind 
noch  ziemlich  frisch  und  wohl  erst  in  den  letzten  Monaten  oder  Wochen 
vor  dem  Tode  aufgetreten.  Die  Komplikation  und  das  gleichzeitige 
Vorkommen  beider  Krankheiten  beruht  auf  Zufall. 

Die  Tuberkulose  gehört  zu  den  allerseltensten  Erkrankungen  der 
Speiseröhre,  und  Kbaüs  sagt  wohl  mit  Recht,  daß  im  Gegensatz  zum 
obersten  Teile  des  Verdauungstraktus,  der  Mundrachenhöhle,  und  zum 
Darmkanal,  sich  die  Speiseröhre  einer  gewissen  Immunität  gegen  den 
Tuberkelbacillus  zu  erfreuen  scheine.  Es  hängt  dies  zweifellos  zum  Teil 
damit  zusammen,  daß  das  Infektionsmaterial,  das  mit  den  Speisen  in  den 
Körper  gelangt,  weniger  lang  in  der  Speiseröhre  verweilt,  als  in  der 
Mundrachenhöhle  oder  dem  Darmtraktus.  Allerdings  müssen  dabei  auch 
noch  andere  Momente  eine  Rolle  spielen,  denn  auch  die  Infektion  auf 
dem  Lymph-  oder  Blutweg  gehört  zu  den  Raritäten. 

Aus  den  wenigen  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen 
—  die  allerdings  ausnahmslos  erst  bei  der  Sektion  aufgedeckte  Befunde 
repräsentieren   —  ist  zu  ersehen,  daß  relativ  am  häufigsten  die  Tuber- 
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knlose  Ton  angrenzenden  Geweben  auf  die  Speiseröhre 
fortgeleitet  ist,  so  vom  Pharynx  und  Larynx,  dann  aber  auch  be- 
sonders Ton  mediastinalen  Lymphdrüsen,  welche  häufig  ihren  käsig 
erweichten  Inhalt  nach  Perforation  der  Wandung  in  die  Speiseröhre 
ergießen.  Solche  Drüsen  yerwachsen  zunächst  mit  dem  Ösophagus, 
und  die  tuberkulöse  Entzündung  setzt  sich  derart  fort  auf  dessen 
Wandung. 

Auch  die  Wirbelkaries  kann  in  ähnlicher  Weise  nach  Yerlötung 
der  tuberkulösen  Partie  mit  der  Speiseröhre  die  letztere  durch  direkte 
Fortsetzung  der  Erkrankung  infizieren. 

Kraus  zitierte  auch  einen  Fall  Ton  Mabbotti,  in  welchem  selbst 
eine  tuberkulöse  Lungencayeme  in  die  Speiseröhre  durchgebrochen  war. 

Weit  seltener  sind  die  Beobachtungen  Ton  Inokulationstuber- 
kulose durch  direkten  Eontakt  mit  tuberkulösem  Material. 

Der  Grund  ist  einleuchtend,  wenn  man  bedenkt,  daß  die  Speiseröhre 
ein  glattes  Rohr  ohne  Buchten  und  Taschen  darstellt,  in  welchem  nor- 
malerweise verschlucktes  tuberkulöses  Material  nicht  hängen  bleibt. 
Gelegenheit  zu  einer  tuberkulösen  Infektion  ist  ja  bei  Phthisikem,  welche 
ein  Eindringen  Ton  tuberkulösem  Sputum  in  die  Speiseröhre  kaum  yer- 
hüten  können,  hinreichend  geboten;  allein  auch  bei  diesen  Kranken  wird 
eine  Tuberkulose  der  Speiseröhre  äußerst  selten  gefunden. 

Wir  dürfen  mit  Eppingeb  wohl  annehmen,  daß  eine  tuberkulöse 
Infektion  des  Ösophagus  von  der  Schleimhaut  aus  nur  eintritt,  wenn 
eine  pathologische  Alteration  der  letzteren  vorausgegangen  ist.  Für 
diese  Ansicht  sprechen  Fälle  von  Bbens,  Eppingeb,  Cobdua  u.  A.,  bei 
welchen  Soor,  Vereiterungen,  krebsige  Neubildungen,  Traktionsdlvertikel 

erst  die  Ansiedlung  von  Tuberkelbazillen  erleichterten. 

^^  ••  ^^ 

1896  hat  nun  Glockneb  unter  dem  Titel  „Über  eine  neue  Form 

••  

von  Osophagustuberkulose"  (Prag.  med.  Wochenschr.  XXI  Nr.  11,  12, 13) 
die  Krankengeschichte  eines  47  jährigen  Mannes  mitgeteilt,  der  an  uni- 
verseller Miliartuberkulose  gestorben  war.  Bei  der  Sektion  fanden  sich, 
abgesehen  von  alten  Herden  in  den  Lungenspitzen,  miliare  Tuberkel  in 
Leber,  Milz  und  Nieren  und  außerdem  in  der  Wand  der  Speise- 
röhre zahlreiche  hirse-  bis  hanfkorngroße  größtenteils 
verkäste  Knötchen  in  der  Muscularis.  Die  Mucosa,  Submucosa  und 
das  periösophageale  Gewebe  waren  frei  von  Tuberkulose.  Es  war 
zweifellos,  daß  es  sich  hier  nur  um  eine  hämatogene  Infektion  ge- 
handelt haben  konnte.  Glockneb  fand  in  der  Literatur  nur  noch  einen 
einzigen  Fall  dieser  Art,  der  von  Mabotti  (Riv.  dinica  1885)  beschrieben  ist. 
Ein  10  jähriger  Junge  zeigte  bei  der  Sektion  tuberkulöse  Basilar- 
meningitis,  universelle  Miliartuberkulose,  Verkäsung  der  peribronchialen 
Xiymphdrüsen.  Im  untersten  Teile  des  Ösophagus  waren  einige  sehr  kleine 
seichte   Geschwüre    und   zwischen   ihnen   weißgraue   Knötchen    in    der 
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Mucosa.  Mikroskopisch  stellton  sich  die  KDÖtchen  als  Miliartuberkel 
dar ;  im  Bereich  der  ülcerationen  konnten  Tuberkelbazillen  nachgewiesen 
werden. 

Wie  haben  wir  uns  die  Entstehung  der  Tuberkulose  in   unserem 
Falle  zu  erklären? 

An  dem  mit  seiner  Umgebung  in  Zusammenhang  herausgenommenen 
aufgeschnittenen    Ösophagus    sah    man    die   zahlreichen    graugelblicben 
Knoten,    die    Ton    intakter   Schleimhaut    überkleidet    waren;    an    vier 
Stellen   fanden   sich   Ülcerationen   der   Schleimhaut,    deren   größte 
etwas   über  linsengroß  war.    Der  erste  Gedanke  beim  Anblick  dieser 
knotigen   Vorbuchtungen  war  der,   daß  es  sich  hier  um  geschwollene 
Lymphdrüsen   handle,    welche   mit   der  Wand   verwachsen   waren   und 
diese  Yorbuchteten.    Die  Geschwüre  der  Schleimhaut  wären  so  durch 
direkte  Fortsetzung  der  Lymphdrüsentuberkulose  zu  erklären  gewesen, 
wir  hätten  es  demnach  mit  der  zuerst  genannten  Kategorie  von  Osophagns- 
tuberkulose  zu  tun  gehabt.   Allein  als  die  Speiseröhre  von  ihrer  Umgebung, 
von  den  Konglomeraten    von   tuberkulösen,   verkästen   und    verkalkten 
Lymphdrüsen,  sowie  von  Pleura,  Lungen  und  Perikard  losgelöst  wurde, 
konnte  keine  Verbindung  zwischen  den  mediastinalen  Lymphdrüsen  und  den 
Knoten  der  Speiseröhre  nachgewiesen  werden ;  nach  Ablösung  der  Muscularis 
von  der  Adventitia  war  vielmehr  zunächst  gar  nichts   von  den  Knoten 
auf  der  Außenseite   der  Speiseröhre  zu  erkennen;   der  tastende  Finger 
fühlte  vielmehr,   daß  dieselben  in  der  Wandung  eingebettet  waren,  und 
auf  dem  Durchschnitt  erkannte  man,   daß  sie  in  der  Muscularis   und 
Submucosa  lagen,  scharf  umschrieben  und  durch  ihre  gelbliche  Farbe 
sich  deutlich  abhebend  von  der  Mucosa  und  der  grauroten  Muscularis. 
Danach  war  bereits   die  Annahme   einer  Fortsetzung  der  Tuberkulose 
von  der  Umgebung  auf  die  Speiseröhre  hinfällig. 

Aber  auch  eine  Inokulation  konnte  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
werden;  denn  die  Knoten  waren  von  intakter  Schleimhaut  bedeckt, 
Wohl  fanden  sich  auch  einige  ülcerationen  vor,  allein  deren  Entstehung 
ging  aus  der  Topographie  klar  hervor.  Die  oberste  gut  linsengroße 
UIceration  saß,  wie  auch  aus  der  Abbildung  deutlich  ersichtlich  ist, 
auf  der  Kuppe  eines  solchen  noch  vorgebuchteten  Knotens.  Die  Ränder 
waren  noch  infiltriert  gelblich  gefärbt,  unterminiert.  Der  Grund  des 
Geschwüres  war  uneben  und  bestand  aus  Muskulatur,  der  ganze  Hohlraum 
war  kugelig,  der  Inhalt  der  letzteren  offenbar  noch  nicht  lange  aus- 
gelaufen, einige  krümelige  ßeste  waren  noch  vorhanden. 

Bei  den  anderen  Geschwüren  erhoben  sich  die  Ränder  kaum  mehr 
über  das  Niveau  der  Schleimhaut,  daß  sie  aber  dieselbe  Genese  hatten, 
wie  das  obere,  ersah  man  daraus,  daß  man  die  etwas  derben  Ränder  mit 
der  Pinzette  von  ihrer  Unterlage,  die  ebenfalls  aus  Muskulatur  bestand, 
abheben  konnte ;  bei  dem  auf  der  Abbildung  am  meisten  rechtsgelegenen 
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Ulcus  war  auch  dieses  Abheben  nicht  mehr  möglich,  die  Unterlage,  d.  i. 
die  Muskulatur,  stand  bereits  in  fester  Verbindung  mit  dem  Geschwürs- 
rand, das  Geschwür  war  flacher  als  die  übrigen,  der  Boden  bestand  aus 
Muskulatur.  Das  Aussehen  der  Geschwüre  war  so  charakteristisch  und 
ihre  Abstufung  so  deutlich,  daß  an  ihrer  Genese  nicht  zu  zweifeln  war. 
Es  waren  Krater,  die  nach  Ausbruch  der  erweichten  Massen  aus  den 
Tuberkelknoten  zurückgeblieben  waren;  Krater  verschiedenen  Alters, 
der  oberste  offen  jüngsten  Datums,  die  unteren  älter,  die  Ränder  ein- 
gesunken. Auf  welchem  Wege  waren  die  Knoten  entstanden?  In- 
okulation und  Fortsetzung  Ton  der  Nachbarschaft  müssen  wir  ausschließen, 
es  bleibt  nur  der  seltene  Weg  der  hämatogenen  Infektion  übrig, 
und  in  der  Tat  sehen  wir,  daß  fast  alle  inneren  Organe  auf  diesem 
Wege  in  gleicher  Weise  infiziert  sind;  so  sind  Pleuren,  Peritoneum, 
Milz,  Leber,  Nieren^  Lungen  durchsetzt  von  zahllosen,  meist  größeren, 
gegen  kirschkemgroßen  Tuberkelknoten;  die  Diagnose  mußte  lauten 
universelle  Konglomerattuberkulose.  Aber  auch  das  makro- 
skopische und  mikroskopische  Bild  ließ  an  der  hämatogenen  Infektion 
keinen  Zweifel  aufkommen.  Denn  die  Außenseite  der  Muscularis,  die 
sich  leicht  von  der  Adventitia  abziehen  ließ,  war  frei  von  Tuberkulose, 
die  Knoten  infiltrierten  wohl  die  der  Submucosa  angrenzenden  Partieen 
der  Muscularis,  drangen  aber  nirgends  bis  zur  Adventitia  vor,  was  man 
doch  erwarten  mußte,  wenn  man  annehmen  wollte,  daß  es  sich  etwa  um 
eine  Fortsetzung  auf  dem  Lymphwege  von  den  Bronchialdrüsen  handelt. 
Außerdem  läuft  der  Lymphstrom  wohl  nicht  von  den  Drüsen  zur 
Schleimhaut,  sondern  von  der  Schleimhaut  nach  den  Drüsen  entsprechend 
der  Analogie  in  anderen  Körperregionen.  Auch  ließe  sich  die  Kon- 
glomerattuberkulose der  übrigen  Organe  nur  gezwungen  durch  eine 
Infektion  auf  den  Lymphbahnen  erklären,  und  erstere  steht  doch  in 
Kongruenz  zur  Osophagusinfektion.  Unser  Fall  darf  sonach  wohl  mit 
Recht  den  beiden  von  Mabotti  und  Gbubeb  mitgeteilten  Fällen  von 
hämatogener  Tuberkuloseinfektion  der  Speiseröhre  als  dritter  Fall  an- 
gereiht werden. 


Wenn  ich  kurz  rekapituliere,  so  liegt  die  Bedeutung 
des  eben  mitgeteilten  Falles  darin,  daß  bei  einem  an 
Miliartuberkulose  gestorbenen  47  jährigen  Pflasterer 
eine  hochgradige  diffuse  Dilatation  der  Speiseröhre 
gefunden  wurde,  die  (zugunsten  eines  chronischen  Magen- 
leidens klinisch  verkannt)  anatomisch  aus  zwei  Gründen 
von  Interesse  ist,  erstens  weil  die  Speiseröhre  ringsum 
untrennbar  mit  ihrer  Umgebung  infolge  einer  Media- 
stinopericarditis  und  ausgedehnten  Bronchial-  und 
Mediastinaldrüsentuberkulose     verwachsen     war;     die 
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zweitens  Ton  Interesse  ist;  weil  sie  mit  einer  diffusen 
Tuberkulose  kombiniert  war,  die  sich  in  zahlreichen 
in  die  Muscularis  und  Submucosa  eingelagerten  Eon- 
glomerattuberkeln  äußerte,  von  welchen  einige  durch 
die  Schleimhaut  durchgebrochen  waren.  Die  Ätiologie 
der  Dilatation  ist  trotz  Torhandener  Yagusdegeneration 
nicht  auf  letztere  zurückzuführen,  sondern  wahrschein- 
lich auf  einen  Cardiospasmus.  Die  Tuberkulose  der 
Speiseröhre  ist  auf  dem  seltenen  Wege  der  hämatogenen 
Infektion  zustande  gekommen. 


Nachdruck  verboten 
Überietxtmg$reeht  vorbehalten» 


XXXIX. 

Zur  Kenntnis  der  Melanose  und  der  melano- 
tischen  Geschwulste  im  Zentralnervensystem, 

VOD 

Dr.  Rudolf  Pol. 

Aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Heidelberg. 
Hienn  Tafel  XXX  and  1  Figur  im  Text. 


Das  Auftreten  Yon  Pigmentzellen  in  der  Leptomeninx  spinalis  und 
cerebralisy  von  einzelnen  zerstreut  liegenden  angefangen  bis  zu  fast  aus- 
schließlich oder  zum  großen  Teil  aus  ihnen  zusammengesetzten  Ge- 
schwülsten, ist  in  verschiedener  Richtung  bemerkenswert,  besonders  aber 
hinsichtlich  Morphologie  und  Genese.  Im  folgenden  soll  deshalb  aus  der 
Literatur  zusammengestellt  werden,  wie  es  überhaupt  mit  dem  Vor- 
kommen von  Pigment  in  den  weichen  Häuten  des  Zentralnervensystems 
steht,  welche  Grade  die  Pigmentierung  unter  physiologischen  und  patho- 
logischen Verhältnissen  erfahren  kann,  und  ob  genetisch  ein  Zusammen- 
hang zwischen  difiFuser  Pigmentierung  und  wirklicher  Geschwulstbildung 
besteht.  Zu  diesem  Zweck  wird  über  eine  Keihe  bisher  veröffentlichter 
Fälle  von  melanotischen  Geschwülsten  im  Zentralnervensystem  referiert 
werden.  Im  Anschluß  daran  soll  dann  ein  im  Heidelberger  pathologischen 
Institut  zur  Beobachtung  gekommener  Fall  von  ausgedehnter  Melano- 
sarkomerkrankung,  insbesondere  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  genau 
beschrieben  und  erörtert  werden. 

Rokitansky  (20) ^),  Valentin  (29),  Vikchow  (30),  Kölliker  (11), 
Obeesteinee(14),  Steoebe(27)  weisen  auf  das  Yorkommen  vonPigment- 
zellen  in  der  Leptomeninx  als  normale  Erscheinung  beim  Menschen 


^)  Verweis  auf  das  Literaturverzeichnis  auf  S.  759  u.  760. 
Ziegler,  Beitr.z.path.Anat.  VII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold).  47 
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hin.    Als  Prädilektionsstellen  dieser  Pigmentierung  werden  über- 
einstimmend angegeben :  die  Medulla  oblongata,  insbesondere  ihre  ventrale 
Seite,   der  Pons,    dann   die  Basis   des   Großhirns   bis  gegen   die   Bulbi 
olfactorii  hin   und  in   die  Fossae  Sylvii  hinein,   weiter  der  Anfangsteil 
der   Medulla   spinalis.      Bezüglich    der  Zeit   des  Auftretens  berichtet 
ViRCH0w(31)   von    einer   Pigmentierung    „gewöhnlich    schon   nach    der 
Pubertät" ;  man  findet  sie  nach  ihm  „bei  jedem  etwas  älteren  IndiTidunm 
kaukasischer  Rasse".     Obersteinek  spricht  von   einem  häufigen   Vor- 
kommen „namentlich  bei  älteren  Individuen".    Wie  schon  erwähnt,   be- 
ziehen sich   diese  Befunde   auf  die  kaukasische  Easse.     Mohnike(13) 
fand  bei  an  den  verschiedensten  Krankheiten  verstorbenen  Javanern  und 
Maduresern  schwarzes  Pigment  in  der  Leptomeninx  der  Medulla  oblongata, 
während    er   bei  Afrikanern   —  es  waren    dies   allerdings   nur   wenige 
Sektionen   —  dies  vermißte.     Über  diese   Pigmentierung  bei   Tieren 
berichtet  Casper  (5) :  Nach  ihm  kommt  die  sog.  Melanosis  —  d.  h.  das 
Auftreten  von  Pigment  in  Form  einer  Infiltration,   wobei   es  nicht  zur 
Bildung  von  Geschwülsten  kommt  —  besonders  häufig  bei  Kälbern  vor, 
mit  dem  Prädilektionssitz  im  Unterhautzellgewebe,  in  den  Muskelfaszien, 
in  der  Pleura,   den  Gehirn-  und   Rückenmarkshäuten,  in  der 
Lunge  und  in  der  Leber.    Hier  handelt  es  sich  also  im  Gegensatze  zum 
Menschen  um  eine  über  multiple  Organe  ausgebreitete  Pigmentierung; 
aber  auch  da  ist  die  Leptomeninx  spinalis  meist  sehr  stark  betroffen, 
zuweilen  vom  Kopf  bis  zum  Kreuzbein  von  kohlschwarzer  Farbe.  ^)    Es 
liege  hier  eine  angeborene  Anomalie  vor;,  bei  erwachsenen  Bindern  sei 
diese  offenbar  seltener,  vielleicht  beruhend  auf  einem  Verschwinden  des 
Pigments  bei  vorrückendem  Alter.    Kehren  wir  zum  Pigment  der  Lepto- 
meninx  des  Menschen   zurück,   so  ist  weiter  festzustellen,   daß   in  den 
Publikationen  von  Virchow  (30)  und  Mohnike  von  einem  Pigmentgehalt 
der  Arachnoides    die   Rede    ist,   während  Virchow  später (31)    die 
„Pia  mater  (Arachnoides)",  Kölliker  und  Obersteiner  allein  die  Pia 
als  Sitz  des  Pigments  angeben  und  zwar  häufiger  die  äußere  als  die 
innere  Schicht  derselben.    Die  Verbreitung  des  Pigments  ist  bei  ver- 
schiedenen Menschen  verschieden:  Bei  manchen  Leuten  finden  sich  pig- 
mentierte Zellen  an  der  ganzen  Basis  cerebri,  bei  anderen  selbst  in  der 
Medulla  nur  wenige.     Im   letzteren  Falle  kommt  ein  fleckiges,  leicht 
bräunliches  Aussehen  zustande,    bei   stärkerer  Ansammlung   ein   rauch- 
graues bis  schwarzbräunliches  —  am  häufigsten  ventral  an  der  Medulla 
oblongata  — .     Ein  Einfluß   der  Haar-   und   Hautfarbe   auf   das   Pia- 
pigment läßt  sich  nach  Obersteiner  nicht  nachweisen.     Das  Pigment 
liegt  in  spindel-  und  sternförmigen  Zellen,  entweder  gelb  und  diffus  oder 
mehr  dunkelbraun  und  granulär.    Das  Pigment  gibt  keine  Eisenreaktion. 


^)  C.   macht    diese    Angabe    nach    Kitt,    Lehrbuch    der    pathol.-anat. 
Diagnostik. 
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Wichtig  ist  sodann  das  Vorkommen  von  nicht  hämatogenem  Pig- 
ment in  der  Adventitialscheide  der  Hirngefäße.  Nach  Ober- 
steiner sind  hier  zwei  Arten  zu  unterscheiden:  erstens  ein  gelbes  bis 
gelbbraunes,  lipochromes,  in  der  Adventitia  der  Arterien  zahlreicher  wie 
in  der  der  Venen,  nicht  in  Zellen  eingeschlossen;  zweitens  ein  dunkel- 
braunes Pigment  in  langgestreckten  Zellen  mit  mehreren  Fortsätzen, 
besonders  in  den  größeren,  an  der  Himbasis  eintretenden  Gefäßen 
(Obersteiner,  Kölliker)  —  also  in  direkter  Fortsetzung  der  Pig- 
mentierung der  Pia  basilaris. 

A  priori  kann  nun  die  Möglichkeit  nicht  in  Abrede  gestellt  werden, 
daß  es  ähnlich  wie  in  der  Haut  oder  der  Ghorioidea  auch  hier  in  der 
Pia  zu  einer  Wucherung  der  präexistenten  Pigmentzellen,  eyentuell  zu 
einer  wirklichen  Geschwulstbildnng  kommen  kann. 

Es  sei  hier  zunächst  ein  Fall  erwähnt,  wo  sich  ausgedehnte  Pig- 
mentnaevi  in  der  Haut  und  hochgradige  Melanose  der  Pia  fanden. 

Es  ist  dies: 

Nr.  1.  Der  von  Rokitansky  (19)  1861  beschriebene,  von  Virchow  in 
seinem  Geschwulstwerk  zitierte  Fall : 

^Bei  einem  14  jährigen  blödsinnigen  Mädchen,  welches  ein  ungeheures 
Pigmentmal  über  dem  ganzen  Kücken  imd  den  Seitenteilen  des  Kumpfes, 
sowie  zahlreiche  wulstförmig  vorspringende,  kleinere  braune  Naevi  an  allen 
möglichen  Teilen  der  Körperoberfläche  hatte,  fand  sich:  eine  ausgedehnte 
schwarzbraune  Färbung  der  Arachnoides  cerebralis,  welche  sich  auch  über 
die  Konvexität  erstreckte,  ebenso  der  Arachnoides  spinalis;  zugleich  leicht 
bräunliche  Verfärbungen  der  Nervenscheiden  im  Schädel-  und  Kückgrats- 
kanal,  kleine  bis  linsengroße  prominente  Figmentflecke  am  Ependym  der 
Seitenventrikel  und  schwarze  Färbung  der  Adergeflechte.  ^ 

An  zweiter  Stelle  führe  ich  die  drei  als  primäre  melanotische 
Oesehwfilste  der  Meningen  beschriebenen  Fälle  auf: 

Nr.  2.  Der  erste  Fall  ist  von  Virchow  (30)  1859  publiziert,  1863 
in  seinem  Geschwulstwerk (31)  illustriert: 

30  jähriger  Kupferdrucker,  der  nach  wiederholten  Anfallen  von  Bleikolik 
eine  unvollständige  Lähmung  bekommen  hatte  und  zuletzt  ganz  erblindet  war. 
Autopsie:  einzelne  gelbbraune  Pigmentflecke  an  der  Oberfläche  der 
rechten  Großhimhälfte,  an  der  Basis  teils  mehr  begrenzte  und  geschwulst- 
artige,  teils  mehr  diffuse  und  zusammenfließende  melanotische  Einlagerungen 
in  der  Leptomeninx,  am  dichtesten  zwischen  Chiasma  und  Pons,  von  da 
hauptsächlich  längs  der  Spalten  sich  allenthalben  fortsetzend;  die  gleichen 
Veränderungen  an  der  Basis  oerebelli  und  der  Medulla  spinalis.  Nirgends 
auf  die  Substanz  des  Gehirns  oder  Rückenmarks  übergreifende  Veränderungen. 
Einscheidung  der  cerebralen  und  spinalen  Nerven  durch  Pigment,  bei  den 
cerebralen  ohne  Eindringen  ins  Innere,  bei  den  übrigen  mit  einem  solchen. 
„Alle  anderen  Teile  des  Körpers  waren  frei." 

Virchow  selbst  sagt,  daß  es  in  diesem  Falle  schwer  ist,  genau  anzu- 
geben^  wo  hier  die  Melanose  aufhört  und  die  eigentliche  Geschwulstbildung 
anfängt,  da  alle  Übergänge  zwischen  beiden  vorhanden  sind. 

47* 
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Nr.  3.  Der  zweite  Fall  Lst  von  Stoekk(26)  1904  als  Melanosarko- 
matosis  Fiae  matris  publiziert  und  mit  makro-  und  mikroskopiacben  Abbil- 
dungen belegt: 

31jäbriger  Kaufmann,  vor  12  Jabren  Lues;  vor  3  Monaten  plötzlich 
Erbrechen  und  Kopfscbmerz,  Scbwindel,  Abnabme  des  Sebvermögens,  Scbwäcbe 
und  ünsicberbeit  der  Beine,  vor  2  Tagen  Muskelkrämpfe  der  oberen  Körper- 
bälfte.  Kliniscbe  Diagnose :  Tumor  cerebri.  Autopsie:  Melanosarkomatose 
der  Pia  des  Gebims  und  Ruckenmarks :  Pflaumengroßer  melanotiscber  Tumor, 
ausgebend  vom  Plexus  cborioides  ventr.  lU  et  iat.  mit  Kompression  der 
Yierbügel  und  Verdrängung  des  Kleinbims,  obne  Übergreifen  auf  dasselbe; 
multiple  bis  linsengroße  scbwärzlicbe  Knötcben  besonders  an  der  Basis  des 
Großbims;  vereinzelte  raucbgraue  Flecke  an  den  Himnerven;  vielfach  kon- 
fluierende, raucbgraue  bis  scbwärzlicbe  Flecken  in  der  Pia  der  Oblongata,  des 
Bückenmarks  und  der  Cauda  equina. 

„Vom  Zentralnervensystem  abgesehen,  ist  an  keiner  Stelle  pigmenthaltiges, 
pathologisches  Gewebe  aufzufinden.  Es  wurden  insbesondere  auch  das  Innere 
der  Nase  und  der  Mundhöhle,  der  Bulbi,  die  Konjunktiven,  das  Bectum  und 
die  Haut  auf  das  Genaueste  abgesucht  und  nichts  Suspektes  gefunden.  Das 
Elnocbensystem  frei  von  Metastasen." 

Nr.  4.  Das  Beferat  über  den  dritten  Fall  von  Sternberg (25)  lautet: 
Infiltrierendes  Melanosarkom  der  Meningen  des  Gehirns  und  Bücken- 
marks; klinisch  sehr  kompliziertes  Krankbeitsbild,  zuerst  als  Meningitis  auf- 
gefaßt: „ein  primärer  Tumor  war  in  keinem  Organ  nachweisbar,  so  daß  das 
Melanosarkom  der  Meningen  als  primär  aufzufassen.**  —  Nähere  Angaben 
fehlen  in  dem  Beferat. 

Wie  stellen  sich  nun  die  Autoren  zu  diesen  primären  Melanosarkomen 
der  Meningen? 

Brüns  (3)  schreibt :  „Melanosarkome  sind  im  Gehirn  sehr  selten, 
aber  hier  wie  überall  sehr  bösartig.  Es  handelt  sich  bei  dieser  6e- 
schwnlstform  immer  um  Metastasen  oder  wenigstens  um  gleichzeitige 
Entwicklung  gleicher  Geschwülste  an  den  verschiedensten  Körperstellen;" 
in  einer  späteren  Publikation  (4)  erwähnt  er  die  zweite  Entstehungs- 
möglichkeit nicht. 

Borst (1)  führt  aus:  „Die  Melanosarkome  entwickeln  sich  von  Ge- 
weben^ die  schon  normalerweise  sich  durch  den  Gehalt  an  pigment- 
bildenden oder  -leitenden  bindegewebigen  Zellen  auszeichnen,  also  von 
der  Haut  und  von  der  Chorioidea  des  Auges."  Die  pigmentierten 
Bindegewebszellen  der  Hirn-  und  Bückenmarkshäute  erwähnt  er  in  diesem 
Zusammenhange  nicht.  Nach  ihm  gehen  von  anderen  Organen  als  Haut 
und  Auge  primäre  Melanosarkome  wahrscheinlich  nicht  aus,  möglicher- 
weise handele  es  sich  bei  den  „primären^^  meningealen  Melanosarkomen 
um  Spätrezidive.  Als  Beispiel  führt  er  den  Fall  Dobbeetin  (7)  an,  s.  u. 
Ahnlich  äußert  er  sich  in  den  „Bückenmarksgeschwülsten"  (2),  dabei 
aber  die  unter  Nr,  3  und  Nr.  4  referierten  Fälle  anfügend. 

ungefähr  den  gleichen  Standpunkt  vertritt  Bibbert  (18). 

Stoerk(26)  tritt  mit  seinem  oben  zitierten  Fall  für  eine  Piimär- 
erkrankung  der  Meningen  ein.    Nach  ihm  gibt  es  drei  Ausgangspunkte 
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der  Melanosarkome :  1.  das  Auge,  2.  die  Haut  und  gewisse  Schleimhäute, 
3.  die  Leptomeuinx. 

Anhangsweise  sei  hier  als  Nr.  5  der  von  Sailer(21)  als  Melanotic  sarcoma 
of  the  spinal  cord  bezeichnete  Fall  aufgeführt: 

Es  handelt  sich  hier  bei  einem  34  jährigen  Mann  um  einen  zirkumskripten, 
von  den  Meningen  —  von  Lepto-  oder  Pachymeninx?  —  ausgehenden 
Tumor  auf  der  Lumbalanschwellung  imd  der  Cauda  mit  Kompression  der- 
selben. Der  Tumor  hat  alveoläre  Struktur,  zeigt  Spindelzellen  und  in  dem 
Interstitium  freies  Pigment.  Nach  der  dort  ausführlich  gegebenen  und  illu- 
strierten Beschreibung  und  nach  der  ganzen  Art  des  Auftretens  und  der 
Form  der  Geschwulst  kann  es  zweifelhaft  erscheinen,  ob  es  sich  wirklich  um 
ein  echtes  Melanosarkom  oder  vielmehr  um  ein  Angiosarkom  mit  Pig- 
mentierung handelt.  Da  die  letztere  Frage  auch  in  der  erwähnten  Publikation 
nicht  entschieden  ist,  dürfte  wohl  die  dort  ventilierte  Frage  eines  primären 
melanotischen  Meningealsarkoms  zu  vertagen  sein.  Auch  die  zwei  dort 
zitierten  Fälle  von  Smith  (24)  und  LanG£NBACH(12)  erscheinen  zweifelhaft, 
zumal  eine  mikroskopische  Untersuchung  fehlt. 

Den  Übergang  zu  den  ausgesprochen  sekundären  meningealen  Melano- 
sarkomen  bzw.  den  Anfang  dieser  Reihe  bilden  folgende  zwei  Fälle: 

Nr.  6.  „M.  PiGNi:(16)  montre  une  degen^rescence  m^lanique  de  la 
moelle  ^pini^re,  si^geant  au  niveau  de  la  partie  inferieure  de  la  portion  dor- 
sale et  occupant  le  centre  de  Torgane;  le  malade  etait  paraplegique  depuis 
plusieurs  mois.^ 

Nr.  7.  Fall  Sander  (22):  39  jähriger  Ökonom,  der  unter  dem  gewöhn- 
lichen Bild  einer  Tabes  dorsalis  nach  mehrjährigem  Leiden  gestorben  war. 
Autopsie:  „Melanose  des  Rückenmarks  zugleich  auch  anderer  innerer 
Organe** :  Rückenmark  in  seinem  ganzen  Verlauf  von  ganz  schwarzen  Strängen 
nicht  nur  umgeben,  sondern  auch  durchsetzt;  ebenso  in  der  Substanz  des 
Kleinhirns  schwarze  Geschwülste.  Lungen  und  Leber  ganz  durchsetzt  von 
multiplen,  bis  apfelgroßen  melanotischen  Geschwülsten. 

Seinem  Verhalten  der  Rückenmark-  und  der  Gehimsubstanz  gegenüber, 
dem  Vorhandensein  von  Geschwülsten  in  anderen  Organen  nach  steht  dieser 
Fall  im  Gegensatz  zu  der  zuerst  erwähnten  Gruppe  von  Melanosarkomen, 
er  gleicht  vielmehr  außerordentlich  den  jetzt  zu  besprechenden  sekun- 
dären  Melanosarkomen  des  Zentralnervensystems. 

Was  zunächst  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  metastatischer 
Melanosarkome  des  ZentralnerTensystems  betrifft,  so  bezeichnen 
Bbun8(3)  und  Schlesingeb  (23)  sie  als  selten.  Ribbebt(18)  zählt  die 
metastatischen  melanotischen  Geschwülste  in  folgender  Reihenfolge  auf: 
Leber,  Herz,  Nieren,  Lungen,  Skelet,  Darm,  Gehirn  usf.  Borst  (1) 
dagegen  sagt:  „Es  sind  die  Fälle  nicht  selten,  in  welchen  die  Haut,  die 
serösen  Häute,  Gehirn-  und  Rückenmarkshäute,  die  Leber, 
Milz,  Nieren,  Lungen,  das  Gehirn,  die  Lymphdrüsen  und  das  gesamte 
Mark  des  Skeletsystems  Ton  metastatischen  Knoten  durchsetzt  sind.^ 
Das  eine  muß  jedenfalls  bei  der  Feststellung  der  Zahl  der  Fälle  ohne 
weiteres  zugegeben   werden,   daß,  wie  bei  den  metastatischen  Tumorea 
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überhaupt,  nicht  alle  Fälle  der  in  Rede  stehenden  Erkrankung  publi- 
ziert werden.  Was  ich  in  der  Literatur  gefunden  habe,  sind  —  vgl. 
auch  Fall  Nr.  6  und  7  oben  —  folgende  zwölf,  als  Nr.  8 — 19  in  chrono- 
logischer Reihenfolge  aufgeführte,  Fälle: 

Nr.  8.  ViECHOW  (31)  sah  in  einem  Fall  fast  die  ganze  Dicke  des 
Rückenmarkes  von  einem  metastatischen  aus  der  Arachnoidea  spinalis  hervor- 
gewucherten  Melanosarkom  durchdrungen. 

Nr.  9.  Fall  von  Cavagnis  (6) :  weder  Original  noch  ein  Referat  davoa 
waren  mir  zugänglich. 

Nr.   10  und  11.     Zwei   durch    zahlreiche    Abbildungen  illustrierte   Fälle 
von  Jamiesox   und    Bramwell(9);    a)  26 jähriges  Mädchen;    von  Kindheit 
auf  Pigmentmal    auf   der   rechten  Schulter,   vor  16  Jahren  zehn  pfennigstück- 
groß,   nach  Trauma  gewachsen   bis  zu  Talergröße;   vor  5  Jahren  Exkochlea- 
tion  —  mikroskopische  Diagnose,  Hämatom  ohne  jeden  Sarkomcharakter  — ; 
dann   außer  Beobachtung   bis   vor    14  Monaten:    walnußgroße,    schwarze   Ge- 
schwulst   um    die    Narbe   herum ;    vor   einem   Jahre  Excision :    melanotisches 
Kundzellensarkom.      Dann    gesund    bis    vor    3    Monaten:    kein   Lokalrezidiv, 
jedoch  deutliche  Zeichen  von  Hirntumor  mit  Hemiplegie,  entoptischen  Licht- 
erscheinungen    rechterseits     und     vasomotorischen     Störungen     im     Gesicht. 
Autopsie:    multiple  Metastasen    melanosarkomatöser  Natur   in   der  weißen 
Substanz  des  Cerebellum  —  Mittellappen  fast  vollständig  dadurch  zerstört  — , 
des   Stirn-   und   Hinterhauptslappens ;    motorische  Hindenzentren   und    Basal- 
ganglien  fast  frei,  minimale  Metastasen  in  Linsenkern,  in  Thalami  optici  und 
Insel,    ein   großer   Herd  in   der    rechten   Pars   basilaris   pontis.     Auffallende 
Symmetrie  der  Herde.  —  Metastasen  außerdem  in  der  rechten  Tonsille,    den 
linken  Halsdrüsen,  in  Netz,  Darmserosa  und  Nieren. 

b)  Autopsie  des  2.  Falles:  G^himoberfläche  übersät  von  multiplen 
kleinen  Flecken  bzw.  Knoten,  die  überall  in  die  Hirnrinde  hineinreichen. 
Kleinhirn  und  weiße  Substanz  frei. 

Nr.  12.  RiBBERT(17)  erwähnt  in  einem  Fall  von  Augenmelanom  ©in 
„erbsengroßes  metastatisches  Melanom  der  weißen  Substanz  der  großen 
Hemisphäre*'.  Über  die  Zahl  der  Metastasen  im  Gehirn  finden  sich  keine 
Angaben,  da  es  sich  wesentlich  um  eine  histologische  Betrachtung  handelt. 
Eine  makroskopische  Abbildung  eines  Falles  von  multiplen  Metastasen  im 
Gehirn  zeigt  die  Fig.  187  seiner  Geschwulstlehre (18);  er  gibt  dort  auch  an: 
„Von  der  hellen  Substanz  des  Gehirns  heben  sich  naturgemäß  die  Metaatasen 
besonders  deutlich  ab,  zumal  wenn  sie  tief  schwarz  sind.  Man  kann  hier 
auch  sehr  kleine  punktförmige  Knötchen  bei  bloßem  Auge  schon  gut  er- 
kennen." 

Nr.  13.  Wieneb  (32)  beschreibt  bei  einem  primären  Melanosarkom  des 
Rectums  ausgedehnte  Metastasierung  in  Prostata,  Mesenterium,  Nieren,  Leber, 
Stemum,  Lungen,  Gehirn.  Über  das  letztere  berichtet  er:  „An  der  Ober- 
fläche sieht  man  an  einigen  Stellen  schwarze  Knoten  hervorragen,  von 
1 — 10  mm  Durchmesser,  die  auch  auf  die  Pia  übergegrififen  haben.  Auf  dem 
Durchschnitt  zeigt  sich,  daß  die  schwarzen  Knoten  größtenteils  in  der  Binde 
sitzen  und  erst  an  einigen  Stellen  von  da  aus  auf  die  weiße  Substanz  über- 
gehen. Die  Knoten  haben  verschiedene  Größe,  einzelne  bis  zu  2  cm  Durch- 
messer; bei  letzteren  ist  das  Zentrum  erweicht  und  mit  schwarzen  krümligen 
Massen  gefüllt." 
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Nr.  14.  Fall  Dobbertin(7):  46 jähriger  Patient;  vor  10  Jahren  Be- 
ginn der  Erkrankung  des  linken  Auges,  vor  ca.  8  Jahren  Enukleation  wegen 
„Blutgeschwulst  hinter  dem  Auge^.  Autopsie:  eigentümlich  gelbe  bis 
leicht  bräunliche  Verfärbung  der  ganzen  Oehirnoberfläche,  insbesondere  der 
Frontallappen ;  bräunliche  Verfärbungen  mit  schwarzen  Einlagerangen  in  der 
Umgebung  des  Chiasma  Nerv.  Opt.,  sowie  an  der  ünterfläche  der  beiden 
Occipitallappen ;  besonders  intensive  Verfärbung  der  Ünterfläche  des  rechten 
Temporallappens.  Gelbbraune  Verfärbung  zu  beiden  Seiten  des  TJnterwurms, 
der  vorderen  Seite  der  Halsanschwellung  der  Medulla  und  der  Hinterseite  des 
Dorsalmarkes.  Pigmentierung  der  Hüllen  des  Acusticus  und  Facialis.  — 
Gänseeigroßer  schwarzgefarbter  Tumor  au  der  Ünterfläche  der  rechten  Klein- 
himhemisphäre  mit  ziemlich  scharfer  Grenze  dieser  gegenüber  makroskopisch 
—  das  Mikroskop  zeigte  aber  ein  Einwuchern  in  die  nervöse  Substanz  — , 
erbsengroßes  schwarzes  Knötchen  an  einer  Lumbalnervenwurzel;  haselnußgroßer 
Knoten  in  der  Cauda  equina. 

Nr.  15.  Fall  Philippi(15):  44 jähriger  Mann  mit  alter  ca.  fünfmark- 
stückgroßer Narbe  am  linken  Unterarm,  ohne  Pigmentmäler  und  Augenver- 
änderungen, Schwellung  und  Vereiterung  der  Axillardrüsen  links.  Exstir- 
pation:  Eiter  makroskopisch  ohne  Pigment.  2  Monate  darauf  am  Rumpfe 
einzelne  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroße,  etwas  über  die  Haut  hervorragende, 
intensiv  blauschwarz  gefärbte  Stellen.  Probeexcision  ergibt  Melanosarkom. 
Komplikation  durch  linksseitiges  Empyem.  Exitus  nach  weiteren  3  Monaten. 
Autopsie:  Narbe  am  linken  Unterarm.  Haut  des  ganzen  Körpers  übersät 
von  blauschwarzen  Knoten  bis  zu  Haselnußgröße,  von  fast  teerartiger  Kon- 
sistenz, besonders  große  Metastase  in  der  Exstirpationsnarbe  der  Axillardrüse ; 
subkutanes  Fettgewebe,  Muskulatur,  die  inneren  Organe  —  sehr  wenig  die 
Lungen  und  Nieren  — ,  serösen  Häute  und  Knochen  von  ähnlichen  Knoten 
durchsetzt,  zum  Teil  ausgedehnt  von  schwarzgrauem  Pigment  infiltriert/ 
,,Das  Zentralnervensystem  bis  auf  drei  ca.  stecknadelkopfgroße  Knötchen  in 
der  Pia,  auf  die  Binde  übergreifend,  frei.^ 

Nr.  16.  Fall  Katsurada(IO):  22jährige  Gravida,  sub  partum  ge- 
storben. Autopsie:  hühnereigroßes  Melanosarkom  in  der  rechten  Hälfte  des 
harten  Gaumens,  Metastasen  in  Cutis  und  Subcutis,  in  sämtlichen  inneren 
Organen;  an  der  Oberfläche  des  Gehirns,  vornehmlich  der  Parietal-  und 
Stimlappen,  zahlreiche  schwarzgefarbte ,  untererbsengroße  Flecken.  Die 
Herde  saßen  am  häufigsten  in  der  Binde,  manchmal  im  Mark,  ebenso  auch 
in  den  Grenzbezirken  und  waren  meist  kugelförmig  und  von  weicher  Kon- 
sistenz; am  Bückenmark  nur  einige  Elnoten  an  der  Dura. 

Nr.  17.  Gallavakdin  und  Varay(8)  berichten  über  folgenden  Fall: 
Frau  in  den  50er  Jahren;  seit  8  Jahren  melanotischer  Tumor  in  der  Haut 
unterhalb  der  linken  Clavicula,  Generalisation  in  der  Haut  und  Subcutis; 
keinerlei  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems,  Tod  an  Erscheinungen 
der  Herzinsuffizienz.  Autopsie:  zahllose  Knoten  in  Cutis  und  Subcutis, 
letztere  förmlich  vollgestopft  mit  kleinen  schwarzen  Knoten.  Metastasen,  die 
Lungen  ausgenommen,  in  allen  inneren  Organen;  am  hochgradigsten  im 
Herzen.  Auf  der  Dura  cerebri  sehr  zahlreiche,  leicht  prominente  schwarze 
Flecken.  Die  ganze  Gehirnoberfläche,  sowohl  an  der  Konvexität  wie  an  der 
Basis,  schwarzgetüpfelt  mit  150 — 200  linsen-  bis  erbsengroßen  schwarzen 
Knoten,    die   sämtlich   in    der   grauen  Substanz  der  Hirnrinde  sitzen.^)     Ein 


^)    „Tout   se   passe    comme   si   les   embolies   cellulaires    lancees   dans   le 
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oder  zwei  kleine  Knoten  in  den  Zentralganglien,  kein  einziger  im  Centmm 
semi-ovale.  Ein  einzelner,  ziemlich  umfangreicher  Knoten  im  Kleinhirn. 
Während  Föns  und  Oblongata  frei  sind,  zeigt  die  graue  Substanz  des  Bücken- 
marks, besonders  die  Hinterhömer,  auf  4  oder  5  Querschnitten  kleine  intensiv 
schwarz  gefärbte  Punkt«. 

Nr.  18.  Borst  (1)  gibt  auf  Taf.  0  Fig.  LXXXII  eine  mikroskopische 
Abbildung  einer  Melanosarkommetastase  nach  primärem  Hauttumor. 

Nr.  19.  Fall  TJnvebricht  (28) :  Patientin  mit  ausgebreiteter  Melano- 
sarkomatose  der  Haut,  ausgehend  von  einem  Pigmentnaevus,  zeigte  in  den 
letzten  Tagen  Bewußtlosigkeit,  große  Unruhe,  Stauungspapille,  Chetke- 
SxOKES^sches  Atmen,  aber  keine  Spur  von  Lähmungserscheinungen.  A ut op si e : 
multiple  Melanosarkomknoten  mit  Blutungen  in  der  Haut,  Metastasen  in 
Brust  und  Bauchhöhle,  Metastase  und  große  Blutung  im  rechten  Stimhirn. 
Medulla  oblongata  frei.^) 

Nach  AusschaltuDg  des  Falles  Nr.  5  liegen  uns  so  achtzehn  sichere 
Fälle  von  Melanose  und  melanotischen  GeschwtUsten  des  Zentralnerren- 
systems  vor.  Bei  einer  zusammenfassenden  Betrachtung  können 
wir  jedoch  nur  die  Beobachtungen  verwenden,  über  die  uns  wenigstens 
nach  der  einen  oder  der  anderen  Richtung  hin  genauere  Daten  zur 
Verfügung  stehen. 

Einfach  als  ein  stärkerer  6rad  des  physiologisch  vorkommenden 
Pigmentgehaltes  der  Leptomeninx  erscheint  der  Fall  Bokitansey  (Nr.  1). 
Beim  Fall  Vibchow  (Nr.  2)  wurde  bereits  oben  auf  die  Schwierigkeit 
hingewiesen,  die  Grenze  von  Melanose  einerseits  und  melanotischer  G^ 
schwulst  andrerseits  zu  bestinmien ,  dies  äußert  sich,  worauf  auch  Stoerk 
hinweist,  schon  darin,  daß  Vibchow  diesen  Fall  bei  der  ersten  PubU- 
kation  „Pigment  und  diffuse  Melanose",  bei  der  späteren  „Melanoma 
der  Pia  mater"  betitelt  In  der  Tat  finden  sich  hier  alle  Übergänge 
zu  wirklicher  Tumorbildung,  wenn  auch  die  letztere  die  Dicke  von 
„2 — 3  Linien"  nicht  überschreitet.*) 

Einen  Schritt  weiter  in  der  Richtung  nach  der  Bildung  größerer 
Tumoren  bedeutet  der  von  Stoebk  publizierte  Fall  (Nr.  3).  Hier  haben 
wir  es  zu  tun:  I.  mit  einer  diffusen  Melanose  der  Hirn-  und  Rücken- 
markshäute, II.  mit  kleineren  Geschwülstchen  in  der  Gegend  der  Cauda 
equina  und  lU.  mit  einem  pflaumengroßen  Tumor  des  Plexus  chorioides. 
Stoebk  erblickt  darin  eine  Steigerung  der  Pigmentierung  vom  Normalen 


r^seau  vasculaire  de  la  pie-m^re  avaient  et^  arret^es  par  les  capülaires  de  la 
substance  grise  corticale  et  avaient  prolif(§r6  k  ce  niveau  seulement.*' 

^)  Mit  Kücksicht  auf  unseren  unten  folgenden  Fall  sei  hier  heryor- 
gehoben,  daß  ü.  seine  Beobachtung  für  die  von  ihm  vertretene  kortikale 
Theorie  des  CHETNE-STOKES'schen  Atmens  verwertet,  wonach  dasselbe  „eine 
mit  gewissen  Lähmungserscheinungen  auf  gleicher  Stufe  stehende,  vom  Groß- 
hirn aus  zustande  gekommene  Ausfallserscheinung  ist". 

-)  Was  in  diesem  wie  in  den  folgenden  F&Uen  histologisch  geltend  zu 
machen  ist,  soll  erst  nach  diesem  Abschnitte  gemeinsam  mit  der  mikroskopi- 
schen Betrachtung  unseres  Falles  zusammenhängend  berichtet  werden. 


Melanose  und  melanotische  Geschwülste  im  Zentralnervensystem.      746 

über  I  und  II  zum  echten  malignen  Neoplasma.  Eine  weitere  Etappe 
in  der  Entwicklung  in  diesem  Sinne  würde  der  Fall  Dobbektin  (Nr.  14) 
mit  seiner  diffusen  Melanose  der  Leptomeninx  und  einem  gänseeigroßen 
Tumor  an  der  Kleinhimunterfläche  darstellen.  Er  unterscheidet  sich 
aber  yon  den  vorher  erwähnten  Beobachtungen:  erstens  durch  die 
Anamnese:  vor  ca.  8  Jahren  eine  Augenerkrankung;  die  die  Enu- 
kleation des  einen  Bulbus  nötig  gemacht  (Melanosarkom  ?) ;  zweitens 
durch  das  Übergreifen  der  melanotischen  Geschwulst  auf  das  Cerebellum. 
Im  Gegensatz  dazu  ist  den  drei  Fällen  Rokitansky,  Viechow  (Nr.  2) 
und  Stoebk  gemeinsam,  daß  nirgends  Geschwulst-  oder  überhaupt 
Pigmentmassen  in  die  nervöse  Substanz  hineinwuchem  und  diese,  wenn 
überhaupt,  nur  durch  Kompression  oder  Verdrängxmg  schädigen.  Bei 
den  primären  Melanomen  Vibchow's  und  Stoebk's  konnte  weiter  — 
trotz  genauester  Untersuchung,  speziell  im  letzteren  Fall  —  nirgends 
sonst  im  Körper  eine  pathologische  Pigmentanhäufung  nachgewiesen 
werden.  Bei  Rokitansky  bestanden  ausgedehnte  Hautnaevi.  Hier  ist 
a  priori  eine  doppelte  Deutung  denkbar;  einmal:  die  Hautveränderung 
und  die  Melanose  der  Pia  sind  voneinander  unabhängige,  primäre  Ver- 
änderungen, allerdings  beruhend  auf  einer  gemeinsamen  Ursache,  für 
die  wir  nur  die  Bezeichnung  „Disposition"  haben;  die  zweite  mögliche 
Auffassung  ist  die:  die  piale  Melanose  steht  zum  Hauttumor  in  einem 
Abhängigkeitsverhältnis,  sie  ist  sekundär.  Auf  diese  Frage  werden  wir 
am  Schlüsse  der  Arbeit  wieder  zu  sprechen  kommen.  In  bezug.  auf  die 
diffuse  Melanose  der  Meningen  stimmt  mit  dem  RoKiTANSKY^schen  der 
SANDEB'sche  Fall  überein,  er  unterscheidet  sich  aber  von  ihm  wieder 
wesentlich:  1.  durch  das  Übergreifen  auf  Kleinhirn  und  Rückenmark, 
2.  durch  das  Auftreten  melanotischer  Tumoren  in  den  inneren  Organen. 
Fassen  wir  nur  die  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  ins  Auge, 
so  können  wir  als  Parallelfalle  der  äußeren  Erscheinungsform  nach, 
aber  different  durch  die  Beziehung  zur  nervösen  Substanz,  gegenüber- 
stellen:   StOERK — DOBBERTIN  UHd   ROKITANSKY — SaNDER. 

Findet  bei  der  diffusen  Melanose  eine  gleichmäßige  Pigmentzellen- 
anhäufung statt,  so  kommt  es  in  einer  anderen  Reihe  der  Fälle  eben- 
falls zu  einer  ausgedehnten  Pigmentierung  über  große  Flächen,  eventuell 
die  ganze  Gehirn-  oder  Rückenmarksoberfiäche,  aber  in  der  Form  disse- 
minierter mehr  oder  minder  flacher  melanotischer  Geschwülstchen,  die 
ÜASt  durchgängig  die  Rindensubstanz  infiltrieren.  Ein  derartiges  Beispiel 
stellen  die  von  Gallavabdin  und  Varay  und  von  Jamieson  und  Bram- 
WELL  beschriebenen  Fälle  Nr.  17  und  Nr.  11  dar,  speziell  die  Abbil- 
dungen des  letzteren  Falles  veranschaulichen  deutlich,  wie  die  melano- 
tischen Tumoren  in  der  Rinde  lokalisiert  sind.  Wieder  eine  andere 
Erscheinungsform  bieten  die  Fälle  von  Katsurada  Nr.  16  und  Wiener 
Nr.  13,  sowie  von  Philippi  Nr.  16  dar.  Bei  den  beiden  ersteren  kam 
es  nicht  zu   einer   disseminierten  Geschwulstentwicklung,    sondern   zum 
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Auftreten  mehrerer,  aber  bedeutend  größerer  Tumoren  in  der  Hirnrinde, 
bei  letzterem  endlich  fanden  sich  nur  wenige  stecknadelkopfgroße  Knoten 
in  der  Rinde. 

Hinsichtlich  der  Lokalisation  der  Pigmentwucherung  sei  auf 
folgendes  hingewiesen:  die  diffuse  Melanose  findet  sich  mit  Vor- 
liebe an  den  Stellen,  wo  sie  schon  physiologischerweise  auftritt  oder 
angedeutet  ist,  d.  h.  an  der  Himbasis.  speziell  in  der  Gegend  des 
Chiasma,  an  der  Ventralseite  des  Pons  und  der  Oblongata.  Nach 
diesen  werden  am  häufigsten  und  stärksten  betroffen:  die  Unterfläche 
der  Frontal-,  Temporal-  und  Occipitallappen,  die  Medulla  spinalis,  ins- 
besondere die  Cauda  equina.  Melanotische  Tumoren  finden  sich 
am  häufigsten  am  Stirnlappen,  sehr  selten  in  den  motorischen  Rinden- 
zentren  und  im  Centrum  semioTale. 

Melanotische  Tumoren  in  der  weißen  Substanz  überhaupt 
weisen  die  Fälle  Nr.  10.  12,  13  auf.  Bei  Jamieson  und  Bramwell 
sind  sie  klein  und  über  das  ganze  Gehirn  zerstreut.  Die  beiden  Autoren 
erwähnen  besonders  —  und  dies  zeigen  auch  ihre  zahlreichen  Ab- 
bildungen —  auch  eine  ziemlich  ausgesprochene  symmetrische  Anordnung 
der  Tumoren  und  wollen  dies  damit  erklären,  daß  die  Geschwulst- 
elemente vom  Blutstrom  auf  beiden  Seiten  annähernd  gleiche  Strecken 
weit  getragen  werden.  Im  Fall  ünverbicht  findet  sich  ein  Melanosar- 
komknoten  mit  einer  großen  Blutung  im  rechten  Stimhirn. 

Eine  Mitbeteiligung  des  Kleinhirns  weisen  auf:  1.  als  einfacher 
Druck  oder  Verdrängung  durch   einen  pialen  Tumor  der  Fall  Stoeek, 

2.  als    beginnende  Infiltration   Ton    der  Pia   her   der  Fall  Dobbebtin, 

3.  durch  das  Auftreten  von  Tumoren  im  zentralen  Weiß  der  Fall  von 
Sandeb  und  der  erste  von  Jamieson  und  Bramwell.  Gerade  die 
letzteren  vergleichen  auch  das  Auftreten  von  Tumorknoten  im  Großhirn 
und  im  Kleinhirn;  sie  betrachten  das  Freibleiben  des  Kleinhirns  als 
das  Häufigere,  als  ein  Ausdruck  verschiedener  Anordnung  der  Vaskula- 
risation in  Groß-  und  Kleinhirn. 

Die  Substanz  der  zentralen  Ganglien,  des  Pons  und  der 
Medulla  oblongata  zeigen  selten  Tumoren.  Auf  das  Übergreifen 
Yon  Tumor  von  der  Pia  auf  die  Medulla  spinalis  wurde  schon  bei 
dem  SANDEB'schen  Fall  hingewiesen,  ein  weiteres  Beispiel  ist  der  Fall 
ViBCHOw  Nr.  8.  Ein  Eindringen  zwischen  die  Nervenfasero  erfolgt 
relativ  häufig.  Der  Vollständigkeit  halber  sei  noch  erwähnt,  daß  in 
zweien  der  erwähnten  Fälle,  Nr.  16  und  17,  auch  die  Dura  metastatisch 
erkrankt  war. 

Hinsichtlich  der  primären  Geschwulst  bei  den  angeführten 
metastatischen  Sarkomen  der  weichen  Häute  ist  noch  zu  bemerken: 
Im  Falle  Dobbebtin  war  suspekt  das  Fehlen  des  einen  Auges,  in  dem 
Falle  Philippi  die  Narbe  am  Arm  und  der  Bubo  in  der  Axilla;  in 
dem  Falle  Sandeb,    den    wir   wohl   als   metastatische  Erkrankung  auf- 
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fassen  müssen,  bleibt  der  primäre  Herd  fraglich.  Bezüglich  der  Zeit, 
nach  welcher  noch  Metastasen  auftreten,  sind  die  Angaben  von  Jamieson 
und  Bramwell  und  Ton  Dobbertin  wichtig ;  bei  den  ersteren  vergingen 
5,  bei  letzterem  8  bzw.  10  Jahre. 

Nach  dieser  Orientierung  über  das  Verhalten  der  Melanose  und  der 
melano tischen  Geschwülste  des  Zentralnervensystems  lasse  ich  unsere 
eigene  einschlägige  Beobachtung  folgen: 

Klinisch  bestand  das  ausgesprochene  Bild  einer  Gehimläsion 
—  mit  annähernd  genauer  Lokalisation  — ,  die  Natur  derselben  blieb 
jedoch  intra  vitam  unklar,  erst  die  Sektion  ergab  sehr  interessanten 
Aufschluß  darüber. 

Ich  gebe  zunächst  das  Wesentliche  aus  der  Krankengeschichte 
wieder,  die  ich  der  Güte  des  Herrn  Kollegen  Db.  Fischleb  (medizinische 
Universitätsklinik,  Heidelberg)  verdanke: 

59 jähriger  Mann;  früher  immer  gesund;  mäßiges  Potatorium;  am  1.  Juni 
1904  rechter  Arm  und  rechtes  Bein  schwer  beweglich,  einige  Tage  später 
Facialisparese  rechts  und  Erschwerung  der  Sprache;  langsam  entstehende 
rechtsseitige  Hemiplegie  (Arm  stärker  betroffen)  und  motorische  Aphasie ;  nie 
Schwindel  oder  Erbrechen,  Sehkraft  gut,  selten  Kopfschmerzen.  Am  14.  Juli 
1904  Aufnahme  in  die  Klinik. 

Status  praesens:  Anämischer  Mann;  Fettpolster  noch  stark,  Abmagerung 
doch  deutlich.  Auf  dem  Rücken  in  der  Nackengegend  mehrere  konfluierende, 
schwärzlich  verfärbte  Stellen.  Die  Cervikaldrüsen  beiderseits,  die  suprakla- 
vikularen  links  als  harte  indolente,  über  kirschgroße  Tumoren  bzw.  Pakete 
fühlbar,  ebenso  die  Axillardrüsen.  Innere  Organe  ohne  pathologischen  Be- 
fund. Nervensystem:  Kopf  weder  auf  Druck  noch  auf  Klopfen  empfindlich, 
das  gleiche  Verhalten  an  der  Wirbelsäule;  rechte  Lidspalte  etwas  kleiner  als 
die  linke.  Pupillenreflex  und  Augenbewegungen  normal;  ophthalmoskopisch 
Abblassung  der  linken  temporalen  Papillenhälfte.  Die  Falten  der  rechten 
(jl^sichtshälfte  sind  weniger  ausgeprägt  als  links, Herabhängen  des  rechten  Mund- 
winkels ;  Zunge  weicht  eine  Spur  nach  rechts  ab,  Uvula  nach  links ;  Gaumen- 
segel in  der  Ruhe  und  beim  Intonieren  o.  B. ;  ausgespicochene  motorische 
Aphasie;  Unfähigkeit  zu  Lesen  (okulär  bedingt?),  Schreibprüfung  wegen 
Lähmung  unmöglich.  Hochgradige  Störung  der  Psyche :  Starke  Amenz.  Der 
ganze  rechte  Arm  ist  fast  völlig  gelähmt;  Sensibilität  offenbar  gut;  Sehnen- 
reflexe gesteigert.  Deutliche  Schwäche  im  Peronaeusgebiete  rechts,  Bewegungen 
des  rechten  Beines  sonst  gut,  Sensibilität  anscheinend  auch;  Reflexe  gesteigert: 
Fußklonus   und   BABiNSKl^sches    Phänomen.     Kein   RoMBERG'sches    Zeichen. 

Die  nächsten  Tage  zunächst  Unruhe,  dann  schlafahnlicher,  schließlich 
komatöser  Zustand,  sehr  viel  Verschlucken.  Am  20.  Juli  Ischiasphänomen 
beiderseits  podtiv;  21.  Juli  CüBYNE-SxOKEs'sches  Atmen,  bronchopneumonische 
Erscheinungen;  22.  Juli  Exitus  an  Herzschwäche. 

Die  klinische  Diagnose  lautete :  Laesio  capsulae  internae  et  insulae 
sinistrae  (Thrombose?,  Embolie??,  Blutung?,  Tumor??):  Hemiplegia  dextra 
mit  Aphasie,  Facialisparese  rechts,  beginnende  Optikusatrophie.  Lymphdrüsen- 
schwellung an  Hab  und  Axilla,  Pigmentflecken  am  Nacken,  Schluckpneumo- 
nieen  beiderseits,  Myocarditis  alcoholica. 


Die  ftm  39.  Juli  1904  im  Heidelberger  pathologischea  Institat  Tor- 
genommeiie  Sektion  ergab  folgendes: 

Große  männliche  Leiche  mit  mäßig  entwickelter  Hnskulatar  xmi  starkem 
Fettpolster.  In  der  Haat  desNackane  mehrere  dicht  Btehende,  znm  großen 
Teil  konfluierende  linBengroBe,  Über  die  Oberfläche  kaum  erhabene  Flecke  io 
einem  elliptischen  Bezirk  mit  einem  LängsdnrcbinesBer  von  5  cm  and  einem 
Querdnrobmesaer  von  ck.  4  cm.  Die  Farbe  derselben  erscheint  achwärilieh, 
wie  mit  einem  Schleier  fibensogen.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich  z.  T. 
unmittelbar  unter  der  Epidermis,  die  als  weißlicher  feiner  Sanm  erhalten 
zu  sein  scheint,  z.  T.  unter  der  oberen  Gutisachicbt  eine  ca.  ^j^  cm  dicke, 
intensiv  schwarz  ge(Xrbte,  makroBkopiech  im  allgemeinen  ziemlich  scharf  ab- 
gegrenzte Seachwolst,  deren  Begrenzmig  nach  dem  ITnterhautfettgewebe  ziemlich 
parallel  mit  der  Oberfläche  der  Kpidermia  verläuft.  An  vielen  Stellen  dringen 
jedoch  unregelmäßig  schmälere  und  breitere  echwärzliche  Züge  bis  zu  einet 
Tiefe  von  1  */a  cm  ins  TJnterbautfettgewebe  hinein.  Die  nmgebende  Haut 
erscheint  ohne  pathologische  YerSndentng. 

Knücbenies  Sobädeldaoh  oiteoaklerodscb ;  im  linken  Scheitelbein  ca. 
erbsengroBe  schwarzverförbte  Partie,  die  sich  —  um  dies  gleich  vorwegza- 
nehmen  —  als  Hämorrhagie  erwies.  Die  Dura  mater  ist  an  ihrer  BuSeren 
Fläche  glatt,  an  ihrer  inneren  Fläche  an  verschiedenen  Stellen  mit  der  Lepto- 
mesinx  verwachsen.  Nach  Lösung  dieser  Yerklebimgeii  zeigt  die  Lepto- 
meninx  convezitatis  folgendes  Bild: 

Ihre  Oberfläche  ist  im  allgemeinen  glatt,  da  und  dort  etwas  getrübt:  die 
venösen  Gefäße  sind  stark  gefallt.  Am  aof- 
fallendaten  sind  größere  und  kleinere  dunkel- 
braune bis  intensiv  schwarz  gefärbte  Flecken, 
die  zum  größten  Teil  in  der  tieferen  Schicht 
der  Leptomeninz  zu  liegen  nnd  durch  ihre 
oberflächliche  Haut  wie  durch  einen  Schleier 
durchzuschimmern  scheinen ;  teilweise  macht 
es  den  Eindruck,  als  ob  die  VerßLrbungen 
auch  in  der  äußersten  Schicht  lokalisert 
seien.  Die  genauere  Topographie  ergibt 
I  I       sich   fast  vollständig  aus  Taf.  XXX  Fig.  1, 

zu  deren  Erläuterung  noch  die  nebenatebende 
Figor    mit    den    scharf    markierten     Snlei 
dient :  1 .  Im  unteren  Teile  der  mittleren  linken 
Stimwindung     eine     markstückgroBe    Stelle 
Seh«nitiiiert>  Anrieht  du  Grahhinii       (",),     die     im     Zentrum     dunkelbraun     ge- 
von  ob«n  inr  uipugnphiscben  Orien-      färbt   ist,    wälirend   nach   der  Peripherie  zo 
«enrag   Über   Fig.   1   der   T»f.  SXX.      jj^  Intensität  abnimmt   und    allmählich    sich 

^»""T°„f' ;?h»ffi^«*tntT;2";      'Criiert.     Annähernd   symmetrisch    da.zu  anf 
EDoren     und    acbrAffiert    emgetrAgen.        ,  ■  n 

Die  Linien /und // niuki*reii  tUB  der       der   rechten   Seite,    nur  etwas  mehr  sagittal- 
Raihe  dar  FronUlBchDiite  zwei,  die  in      wärts  gelegen,    eine  UberlinseugroBe,  brann- 
Rg.  2  and  4  dar  T«f.  XXX  wieder-      ecbwarz  gefärbte,  ziemlich  scharf  abgegrenzte 
gegeben  imd.  g^^y^  ^^^^    —    2.   In  dem    medialsten    und 

hintersten  oberen  Teile  der  oberen  linken 
Frontalwin  düng  ein  etwas  unregelmäßig  begrenzter,  ellipsoider  brann-  bis  kohl- 
schwarz gefärbter  Fleck,  5  X  ^  cm  groß  (b ,) ;  auf  dem  entsprechenden  Frontal- 
lappen rechts  ein  zur  Hälfte  etwas  weiter  vorn  gelegener  zehnpfennigstückgroßer 
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schwarzer  Fleck  (h^).  —  3.  An  der  Orenze  des  ersten  und  zweiten  Drittels 
des  Sulcus  centralis  siniater  —  etwa  entsprechend  dem  kortikalen  Zentrum 
für  die  Innervation  der  Gesichtsmuskeln  —  ein  ungefähr  dreieckiger,  mit  der 
Basis  dem  Sulcus  unmittelbar  aufsitzender  schwärzlicher  Fleck,  2  X  ^  cm  (c^). 
An  den  korrespondierenden  Stellen  der  anderen  Seite  zwei  kleinere  ähnliche 
Verfärbungen  (Cg  u.  3).  —  4.  Den  obersten  Teil  des  linken  Parietallappen 
nimmt  ein  ovalärer  4^9  X  ^  ^^  großer  Fleck  ein  (d^);  eine  kleinere  etwa 
ein  Drittel  so  große  Stelle  auf  dem  gegenüberliegenden  Parietallappen,  un- 
mittelbar vor  der  Fissura  parieto-occipitalis.  5.  Außerdem  finden  sich  auf 
der  Konvexität  noch  vereinzelte  Flecke  da  und  dort. 

Das  Resultat  der  Oberflächenbetrachtung  des  Großhirns  im  all* 
gemeinen  ist: 

Einmal  eine  annähernd  symmetrische  Anordnung  von  schwarzen 
Flecken,  dann  deutliche  Größendifferenz  derselben  im  Sinne  eines  Über- 
wiegens  der  Veränderung  auf  der  linken  Seite  und  infolgedessen  drittens 
Verdrängungserscheinungen  in  bezug  auf  den  Verlauf  der  Sulci  bzw. 
Gyri  der  linken  Seite,  wie  aus  den  Figuren  hervorgeht,  besonders  auf- 
fallend bei  dem  oben  mit  b^  bezeichneten  Fleck,  etwas  weniger  bei  d^. 

Es  bleibt  noch  zu  erwähnen,  daß  die  eingangs  angeführten  Verwachsungen 
der  Dura  sich  auf  die  eben  genau  lokalisierten  schwarzen  Flecke  bezogen. 
Dabei  war  die  Verwachsung  mit  b^  so  innig,  daß  bei  der  Ablösung  die 
Leptomeninx  einriß  und  sich  dabei  eine  dickliche,  sepiaähnliche  Flüssigkeit 
entleerte. 

Die  Gehirnbasis  erwies  sich  frei  bis  auf  zwei  etwa  linsengroße  Flecke, 
der  eine  an  der  vorderen  Kuppe  des  linken  Schläfenlappens,  der  andere  dicht 
über  der  Mitte  des  rechten  Sulcus  temporalis  inferior  gelegen. 

Die  Sektion  des  Großhirns  bestand  in  der  Anlegung  von  in  einem 
Abstände  von  IV2 — 2  cm  aufeinander  folgenden  Frontalschnitten; 
die  körperliche  Rekonstruktion  der  so  gewonnenen  Schnittbilder  ergibt 
folgendes : 

1.  Den  vordersten  Teil  des  Stirnhirns  links  nimmt  ein  ei- 
förmiger Tumor  (A^)  ein  (ante ro- posteriorer  Durchmesser  5  cm,  Quer- 
uod  Höhendurchmesser  4  cm) ;  seine  laterale  Hälfte  ist  schwarz,  seine  mediale 
braunrot  gefärbt.  Bei  seiner  Größe  substituiert  er  das  zentrale  Weiß  des 
vordersten  Stimbims  fast  völlig,  liegt  also  direkt  unter  der  Rinde,  ja  wird 
sogar  an  seinem  vordersten  Pol  unter  der  Leptomeninx  sichtbar,  entsprechend 
dem  mit  a  j  bezeichneten  Fleck.  —  "Während  der  Tumor  nach  hinten  zu  eine 
mehr  basale  Lage  im  Stirnhirn  einnimmt,  beginnt  2.  bereits  über  seiner  Mitte 
eine  zweite  bedeutend  größere  Geschwulst  (B^),  bei  der  der  schwarze 
Farbenton  stark  prävaliert:  sie  erstreckt  sich  nach  hinten  in  einer  Aus- 
dehnung von  ca.  8  cm,  so  daß  ihr  hinterer  Pol,  nach  der  Gehirnoberfläche 
projiziert«  mit  dem  oberen  Ende  des  Sulcus  praecentralis  sinister  zusammen- 
fallen würde.  Dieser  Tumor  (B,)  ist  auf  dem  in  der  Textfigur  mit  I  be- 
zeichneten Frontalschnitt,  wie  ihn  Tafel  XXX  Fig.  2  darstellt,  getroffen.  Aus 
den     Abbildungen     ist    klar    ersichtlich:     erstens     der    Zusammenhang    von 
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Fleck  bj  mit  Tumor  B^,  zweitens  das  Verhältnis  des  Tumors  zur  g^rauen 
und  weißen  Substanz  und  die  Begrenzung  diesen  gegenüber,  drittens  die  durch 
den  Tumor  bedingte  Volumenszunahme  des  linken  Stimhims  und  die  daraus 
resultierenden  Verdrängungs-  und  Kompressionserscheinungen  der  Umgebung, 
wahrend  solche  in  geringem  Maße  bereits  auf  der  Oberfläche  links  konstatiert 
wurden.  Zwar  ist  die  Volumenszunahme  der  linken  Hemisphäre,  entsprechend 
dem  Tumor  A^  am  ausgesprochensten:  vorderer  Teil  des  linken  Frontalhims 
doppelt  80  groß  wie  der  des  rechten,  der  ersterem  kappenförmig  au&itzt. 
Auch  der  Tumor  B ,  zeigt  seine  größte  Breitenausdehnung  in  einen  Frontal- 
schnitt,  der  ca.  1  ^/^  cm  vor  dem  in  Figur  2  dargestellten  liegt.  Der  Höhen- 
durchmesser beträgt  hier  5  cm,  Breitendurchmesser  4  ^/^  cm.  Der  Kopf  des 
Nucleus  caudatus  ist  stark  nach  unten  gedrückt;  der  Seitenventrikel  vollständig 
komprimiert,  und  der  Tumor  sendet  hier  einen  beinahe  1  cm  breiten  Aus- 
läufer lateralwärts  in  die  Binde  der  dritten  Stirnwindung  fast  bis  zu  deren 
Oberfläche.  Im  Zentrum  und  an  seiner  Oberfläche  b ,  ist  er  sehr  weich,  und 
wird  hier  zum  Teil  durch  eine  sepiaähnliche  breiige  Masse  (vgl.  oben)  dar- 
gestellt. Wenn  diese  Ausdehnung  des  Tumors  nach  rückwärts  auch  abnimmt, 
so  ist  sie  auf  unserer  Tafel  XXX  Fig.  2  immerhin  noch  sehr  stark  ausge- 
sprochen. Insbesondere  zeigt  uns  diese  Figur  auch  die  Druckwirkung  des 
Tumors  auf  den  Balken,  auf  den  Nucleus  caudatus  und  lentiformis,  auf  Seiten- 
ventrikel etc.  3.  Der  dritte  größere  Tumorknoten  (Dj)  entspricht 
dem  Fleck  d^ ;  er  nimmt  die  ganze  Binde  in  der  Ausdehnung  der  ober- 
flächlich sichtbaren  Verfärbung  der  Meningen  ein  und  dringt  von  da  keil- 
förmig in  die  weiße  Substanz  vor.  Sein  Verhalten  wird  am  besten  illustriert 
durch  Tafel  XXX  Fig.  4,  die  bei  Lupenvergrößerung  einen  Teil  des  auf  der 
Textfigur  mit  II  bezeichneten  Frontalschnittes  darstellt;  auf  die  Details  wird 
bei  der  weiter  unten  erfolgenden  Erörterung  des  mikroskopischen  Bildes  ein- 
gegangen werden.  4.  Wenn  wir  noch  anfuhren,  daß  ein  kirschgroßer,  mehr 
bräunlich  gefärbter  Knoten  unter  D^,  ein  kirschkerngroßer  in  der  weißen 
Substanz  des  linken  Occipitallappens,  ein  keilförmiger  Knoten  in  der  Binde 
des  rechten  Parietallappens  entsprechend  d«.  und  ein  kleinerbsengroßer, 
schwarzer  Herd  im  linken  Thalamus  opticus  zentral  gelegen  ist,  und  wir 
endlich  auf  die  beiden  in  unserer  Tafel  XXX  Fig.  2  im  rechten  Schläfen- 
lappen sichtbaren  Knoten  hinweisen,  haben  wir  die  Aufzählung  der  Knoten 
des  Großhirns  erschöpft.  —  Das  Ependym  und  die  Plexus  chorioideae  zeigen 
nirgends  Pigmenti  er ung. 

Das  Kleinhirn  zeigt  an  seiner  Oberfläche  da  und  dort  eine  schwach 
bräunliche,  unscharf  begrenzte  Verfärbung  der  Leptomeninx,  an  seiner  TJnter- 
fläche  finden  sich  drei  ca.  linsengroße  umschriebene  schwarze  Knoten,  die 
etwas  in  die  graue  Substanz  hineinragen:  einen  an  der  linken  Tonsille,  ein 
zweiter  am  IJnterwurm,  ein  dritter  in  der  rechten  Hemisphäre  etwas  seitlich 
vom  Flocculus.  In  der  Kleinhimsubstanz  selbst  sonst  keine  Knoten.  Das 
gleiche  Verhalten  zeigt  die  Substanz  des  Pons  und  der  Medulla  oblon- 
g  a  t  a ,  jedoch  finden  sich  in  der  Pars  basilaris  pontis  vereinzelte  feine  schwarze 
Punkte  und  Striche. 

Die  Leptomeninx  der  ventralen  bzw.  vorderen  Seite  von  Pons, 
Medulla  oblongata  und  Medulla  spinal is  zeigt  eine  fleckweise 
bräunlich-schwarze  Verfärbung,  die  besonders  ausgesprochen  ist  entsprechend 
der  Fissura  mediana  anterior  und  den  Austrittsstellen  der  vorderen  Wurzeln. 
Der  Übergang  zu  der  ungefärbten  Leptomeninx  erfolgt  überall  allmählich; 
auch  hier  ist  eine  leichte  bräunliche  Marmorierung  angedeutet.  Die  Figur  3 
auf  Tafel   XXX,    die    die   Vorderseite    einer   Partie   des   Bückenmarkes    (6. 
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Cervikal-  bis  4.  Dorsalsegment)  darstellt,  gibt  diese  Verhältnisse  wieder.  Man 
sieht  hier  auch,  wie  sich  die  Pigmentiemng  auf  die  Hüllen  der  Nervenwurzeln 
(hier  z.  B.  des  3.  linken  Dorsal-  und  8.  rechten  Cenrikalnerven)  fortsetzt. 

Die  dorsale  bzw.  hintere  Fläche  von  Pons,  MeduUa  oblongata,  besonders 
von  Medulla  spinalis  zeigt  eine  gleichmäßig  tiefschwarze  Verfärbung  der 
Leptomeninx,  so  daß  kaum  eine  ungefärbte  Stelle  dazwischen  sichtbar  ist. 
Noch  ausgesprochener,  wie  an  der  Vorderseite  setzt  sich  hier  die  Pigmen- 
tierung auf  die  Nervenwurzeln  fort.  Auch  die  Nerven  der  Canda  equina 
zeigen  zu  einem  großen  Teil  eine  derartige  schwärzliche  Umhüllung.  Eine 
umschriebene  Knotenbildung  ist  im  E.ückenmark  nirgends  festzustellen,  eben- 
sowenig an  Medulla  oblongata  und  Pons. 

Was  das  Verhältnis  zur  Substanz  des  Rückenmarks  angeht,  so  ist 
im  allgemeinen  die  Pigmentierung  auf  die  Leptomeninx  beschränkt  und  grenzt 
sich  scharf  gegen  die  E.ückenmarksubstanz  ab.  An  einzelnen  Stellen  bemerkt 
man  jedoch  ein  radiäres  Eindringen  von  feinen  schwarzen  Strichen  und  Punkten 
in  die  nervöse  Substanz. 

Von  dem  Sektionsergebnisse  der  übrigen  Organe  sei  noch  kurz 
folgendes  erwähnt: 

An  der  Außenseite  der  Hinterwand  des  Oesophagus  und  des 
Pericardium  parietale  mehrere  bis  fünfmarkstückgroße ,  flächenhafte, 
höchstens  2  mm  dicke,  schwärzliche  Einlagerungen.  In  der  Wand  des 
rechten  Vorhofs  und  des  linken  Ventrikels  vereinzelte,  kleine, 
schwarze  Punkte.  Vergrößerung  und  intensiv  schwarze  Färbung  der  beider- 
seitigen Cervikal-.  der  linksseitigen  Supraklavikular-,  der  Bron- 
chial- und  Mesenterialdrüsen.  In  der  Submucosa  von  Duodenum, 
Jejunum  und  Ileum  multiple,  kleine  schwarze,  die  Mucosa  vorwölbende 
Tumoren.  Kirschgroßer,  polypöser,  tiefschwarzer  Tumor  in  der  Schleimhaut 
der  hinteren  Magen  wand  nahe  der  großen  Kurvatur.  Die  Leber  nicht 
vergrößert,  durchsetzt  von  zahlreichen,  bis  pflaumengroßen  schwarzen,  rundlichen 
Tumoren,  im  übrigen  unverändert.  Die  Hälfte  des  linken  Hodens  ein- 
genommen durch  einen  schwarzen  Knoten,  mit  unscharfer  Grenze  dem  Hoden- 
gewebe gegenüber,  nach  außen  scharf  abgegrenzt  durch  die  Tunica  vaginalis 
propria.    Im  linken  Samenstrang  schwärzliche  Punkte  im  Bindegewebe. 

(Außerdem  fanden  sich:  bronchopneumonische  Herde  im  rechten  ünter- 
lappen ;  Hypoplasie  der  rechten  Niere,  vikariierende  Hypertrophie  der  linken 
Niere.) 

Die  Sektion  der  Augen  mußte  leider  unterbleiben. 

Im  Anschluß  an  diese  makroskopische  Betrachtung  unseres  Falles 
haben  wir  jetzt  zu  berichten  über  das  Ergebnis  der  mikroskopischen 
Untersuchung,  wobei  wir  gleichzeitig,  wo  dies  notwendig,  die  in  der 
Literatur  niedergelegten  Befunde,  speziell  hinsichtlich  des  Zentralnerven- 
systems, vergleichend  heranziehen  wollen: 

Wir  beginnen  mit  dem  „Pigmentmal^  in  der  Nackenhaut:  Es 
¥rurden  hier  Stücke  einmal  aus  dem  Zentrum,  zweitens  aus  der  Peripherie 
des  „Males"  herausgeschnitten.  Eine  einigermaßen  scharfe  Grenze,  wie  sie 
nach  dem  Makroskopischen  wenigstens  an  dem  äußeren  Rande  zu  erwarten 
war,  ist  nicht  zu  konstatieren.  Vielmehr  handelt  es  sich  um  ein  Konglo- 
merat von  größeren  und  kleineren,  mit  vielen  Ausläufern  versehenen,  hell-  bis 
dunkelbraunen  Haufen,  die  nach  allen  Eichtungen  hin  von  dem  zentralen, 
entschieden    dichteren  Kern    auch   in    die  Umgebung   regellos    Fortsätze  aus- 
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senden,    besonders   aber   in   die  Tiefe    ins   Unterhaut  fett  ge  webe.     Die  Massen 
sitzen  in    einigem  Abstand  von  der  Epidermis    in    der  Cutis,   hauptsächlich 
in  den  tieferen  Schichten  derselben,  und  S  üb  cutis;   die  Epidermis  sieht 
unbeteiligt   über   das    Ganze    hinweg.     Dies    das  Bild,   wie    es    sich   ans  bei 
Lupen vergrößernng  darbietet.    Die  nähere  Analyse  ergibt :  die  dunkeln, 
unregelmäßig  begrenzten  Massen  bestehen  zum  größten  Teil  ausschließlich  aas 
zentral  dichtgedrängten,   peripher   mehr  locker  aneinander  gefügten,    pigmen- 
tierten 2iellen,    zu  einem    kleineren  Teil   ans    pigmentierten    und   un pigmen- 
tierten Zellen.     Yweinzelte  pigmentierte  Zellen  fanden  sich  auch  dicht  unter 
der  Epidermis   und   in    der  Umgebung  der  größeren  Zellhaufen.     Gerade  an 
diesen  isolierten  Zellen  und  denjenigen  der  Zellkonglomerate,  die  am  meisten 
peripher  liegen,  läßt  sich  am  besten  ihre  äußere  Form  und  feinere  Struktor 
studieren.     Es   handelt   sich    um   eigentümlich    geschwänzte  Zellen    mit  meist 
zwei  oder  drei  Ausläufern^  manche  erinnern  ihrer  Konfiguration  nach  auch  an 
Ganglienzellenformen.     Bei  mittlerer  Vergrößerung   erscheint  der  ganze  Zell- 
leib gleichmäßig  hell-  bis    dunkelbraun  gefärbt,   bei   einzelnen  allerdings  zeigt 
sich  auch  jetzt  schon  eine  Körnelung  angedeutet  oder  sogar  sicher  erkennbar; 
bei    der  Betrachtung   mit   Immersion   entpuppt   sich  jedoch    auch  die  difPuse 
Färbung  des  Zelleibes  als  Anfüllung  desselben  mit  dichtstehenden,  feinen,  hell- 
bis  dunkelbraunen  Granula.    Die  Zellen,  die  zentral  in  den  Zellkonglomeraten 
liegen,    erscheinen    mehr    plump,    rundlich    bis    oval    und   von    mehr    groben 
Schollen  oder  Körnern  angefüllt.    Von  den  zuerst  erwähnten  feinen  verästigten 
Zellen   mit    den    kleinen   Pigmentgranula    bis    zu    diesen    plumperen    Formen 
lassen   sich    alle  Übergänge   nachweisen.     Die  Eisenreaktion  fiel  negativ  aus. 
Hervorzuheben  ist  noch,  daß  der  Zellkern  bei  einer  Anzahl  der  Pigmentzellen 
in    einem,    wie   mit    einem  Locheisen    ausgeschlagen en    Kaum   liegt,    bei  den 
meisten   jedoch,    besonders    den   plumperen  Formen,    schwer   oder   überhaupt 
nicht  sichtbar  ist.     Die  unpigmentierten  Zellen  stellen  kleine  Rundzellen  mit 
meist  deutlichem  Protoplasmaleib   und   in   der  Regel    mit   intensiv  tingiertem 
Kern  dar.     Die  zackige,   unregelmäßige  Begrenzung  der  Zellhaufen  und  ihre 
wechselnde  Größe  erklären  sich  daraus,  daß  sie  gewissermaßen  in  die  Spalten 
zwischen  den  Bindegewebszügen  hineingepreßt  bzw.  in  ihnen  fortwuchernd  er- 
scheinen; sehr  viele  schließen  zentral  Gefäße  ein.    Die  Zellen  der  Epidermis 
sind  sämtlich  unpigmentiert.  die  Papillen  sehr  niedrig. 

Aus  dieser  Beschreibung  geht  hervor,  daß  unsere  Pigmentzellen  sich 
vollständig  decken  mit  Bibbebt's  „Chromatophoren^,  daß  die  Zellhaufen 
zum  großen  Teil  ausschließlich  aus  ihnen  bestehen,  wie  dies  nach 
RcBBEET  beim  Haut-Melanom  weniger  häufig,  bei  dem  des  Auges  fast 
regelmäßig  der  Fall  ist.  Nach  dem  Ganzen  wäre  für  diese  HautafiTektion 
Ribbebt's  Bezeichnung  Ghromatophorom  zutreffend,  unter  der  Voraus- 
setzung, daß  es  sich  bei  den  „Chromatophoren^  um  ganz  spezifische 
Zellen  handelt.  Auf  diese  Frage  einzugehen,  fällt  außerhalb  des  Rahmens 
der  vorliegenden  Arbeit.  Wenn  wir  nun  noch  Stellung  nehmen  zu  den 
allgemein  eingebürgerten  Bezeichnungen  der  Pigmentmäler  überhaupt, 
so  läge  es  am  nächsten  in  diesem  Fall  von  einem  Naevus  zu  sprechen, 
das  schrankenlose  Fortwuchern  nach  allen  Seiten  aber,  vor  allem  in  die 
Tiefe  spricht  für  Malignität  des  Tumors,  wie  sie  durch  die  Bezeichnung 
Melanosarkom  zum  Ausdruck  kommt.     Was  besonders  auffallend  ist  und 
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was  topographisch  weniger  für,  wenn  nicht  gegeci  Naevus  spricht,  ist  der 
Umstand,  daß  die  beschriebenen  Zelihaufen  nur  spärlich  im  Papillar- 
körper  und  den  oberen  Schichten  der  Cutis,  zum  größten  Teil  in  den 
tieferen  liegen.  Gerade  durch  die  Tiefenwucherung  wird  es  auch  ver- 
ständlich, warum  es  in  der  Haut  nicht  zu  einer  Prominenz,  zu  einer 
Geschwulst  im  gewöhnlichen  Sinne  kam. 

Nach  dem  Makroskopischen  liegt  eine  solche  Tumorbildung  im  linken 
Hoden  vor.  Das  Mikroskop  belehrt  uns  jedoch,  daß  der  melanotische  Knoten 
aus  einem  Fächerwerk  von  dicht  gedrängten  Pigmentzellen  besteht,  in  dessen 
Lücken  die  präexistenten  Hodenkanälchen  liegen.  Mit  anderen  Worten,  es 
ist  in  der  einen  Hälfte  des  Hodens  zu  einer  Wucherung  und  einem  infiltra- 
tiven Wachstum  von  pigmentierten  Zellen  in  dem  bindegewebigen  Stützgewebe 
des  Hodenparenchyms  gekommen.  Die  Hodenkanälchen,  die  zum  Teil  noch 
normal  groß  und  unverändert,  zum  Teil  mehr  oder  minder  komprimiert  er- 
scheinen, werden  umfaßt  von  breiten  Zügen  dichtliegender,  meist  spindel- 
förmiger, mit  Pigmentkömehen  und  -Schollen  vollgepfropfter  Zellen.  Während 
ihr  Wachstum  in  der  Tunica  vaginalis  propria  testiculi  nach  außen  hin  eine 
Grenze  findet,  trifft  dies  bei  dem  geschilderten  Verhalten  im  Innern  des 
Hodens  nicht  zu.  Daß  es  da  und  dort  zu  Nekrosen  kam,  sei  kurz  bemerkt. 
Ebenso  sei  darauf  hingewiesen,  daß  auch  im  lockeren  Zellgewebe  des  Samen- 
stranges dieselben  kleinen  Zellhaufen  sich  vorfinden,  wie  wir  sie  oben  für 
die  Haut  beschrieben  haben,  jedoch  nur  in  spärlicher  Menge. 

In  der  Wand  des  rechten  Vorhofes  und  des  linken  Ventrikels  finden 
sich  mikroskopisch:  einmal  die  zuletzt  auch  für  den  Samenstrang  erwähnten 
unregelmäßig  begrenzten,  fast  nur  aus  Pigmentzellen  bestehenden  Haufen, 
dann  mehr  rundliche,  scharf  abgegrenzte  Elnötchen  von  derselben  Zusammen- 
setzung und  endlich  —  dies  ist  besonders  hübsch  im  Myokard  zu  sehen  — 
ein  Netzwerk  aus  nur  an  ihren  zwei  oder  drei  Fortsätzen  sich  berührenden 
Pigmentzellen,  die  einzelne  oder  Gruppen  von  Muskelfasern  zwischen  sich  fassen. 

Die  melanotischen  Knoten  in  der  Leber  sind  rundlich,  bestehen  so  gut 
wie  ausschließlich  aus  dichtstehenden  pigmentierten  Zellen,  sind  im  Zentrum 
oft  nekrotisch  —  dann  findet  sich  auch  freies  Pigment  vor  — ,  endlich  nach 
außen  hin  durch  eine  fibröse  Kapsel,  in  deren  innerem  Teil  sich  noch  ver- 
einzelte Pigmentzellen  finden,  der  Umgebung  gegenüber  abgegrenzt. 

Die  mikroskopische  UntersuchuDg  der  affizierten  Lymphdrüsen  und  des 
Magendarmkanals  ergab  ähnliche  Befunde,  wie  sie  für  Leber  und  Herz  be- 
schrieben wurden. 

Hervorgehoben  muß  noch  werden,  daß  das  makroskopische  Bild,  wie  es 
das  periösophageale  und  das  präperikardiale  Gewebe  boten,  durch  das 
Mikroskop  bestätigt  wurde.  Hier  fand  sich  eine  gleichmäßige,  difiPuse,  flächen- 
hafte Infiltration  des  Bindegewebes  mit  ziemlich  dicht  stehenden,  pigmentierten, 
meist  spindeligen  Zellen,  die  nirgends  die  Tendenz  zeigten,  in  die  Tiefe  ein- 
zudringen und  nach  den  Rändern  zu  allmählich  sich  verloren. 

Nun  zum  Zentralneryeiisystem : 

Am  Bückenmark  sind  schon  nach  dem  Makroskopischen  an  ver- 
schiedenen Stellen  verschiedene  ßilder  zu  erwarten:  An  dem  einen 
Querschnitt  finden  wir  die  äußere  Haut  der  Leptomeninx  fast  unverändert, 
da  und  dort  treten  Gruppen  von  spindeligen,  zum  Teil  auch  verästigten, 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VIT.  Snppl.  f  Festschrift  für  Arnold.)  48 


764  Pol, 

pigmentierten  Zellen    ih    ihrer    inneren    Schicht    auf;    auch    die  dem 
Rückenmark  unmittelbar  anliegende  Haut  ist  von  Pigment  frei,  bis  aaf 
einzelne   Pigmentzellenhaufen   an    der    dem   Kückenmark   abgewandten 
Seite;  endlich  sieht  man   in   den  Maschen  der  Arachnoides,  besonders 
um  die  Gefäße  herum,  Anhäufungen  von  Pigmentzellen,  manchmal  unter- 
mischt mit  kleinen  Rundzellen.    Die  Scheide  der  durch  den  Subarach- 
noidalraum  ziehenden  Nerven   ist  zum  größten  Teil  frei,  da  und  dort 
treten  auch  hier  Pigmentzellen  auf.    In  der  Rückenmarks-  und  Nerven- 
substauz  findet  sich  an  keiner  Stelle  Pigment.  —  Und  nun  auf  einem 
anderen  Querschnitt  folgendes  Bild:    Die  ganze  Innenfläche  der  Arach- 
noides, die  ganze  Pia,  in  der  ganzen  Zirkumferenz,  durchsetzt  von  zahl- 
reichen, sehr  dicht  stehenden  spindeligen  oder  rundlichen  Pigmentzellen^ 
ebenso   die  Nervenscheiden  im  Subarachnoidalraum,   und  dieser  selbst 
ausgedehnt  durch  größere  und  kleinere,  zum  Teil  konfluierte  Haufen 
yon  Pigmentzellen,  zum  Teil  von  Haufen  von  Rundzellen;   die  Gefäße, 
besonders  die   feinen,  förmlich  umspannt  von  verästigten  Pigmentzellen^ 
die  sich  mit  ihren  Ausläufern  berühren.    Dies  die  Veränderung  an  den 
Rückenmarkshäuten;  aber  hier  finden  sich  auch  in  der  neryösen 
Substanz  selbst  Pigmentzellen :    Zwar  ist  die  Grenze  der  pigmentierten 
Pia  gegenüber  der  Rückenmarkssubstanz  überall  scharf,  aber  die  feinen 
Gefäße,   die  von  der  Leptomeninx  in  die  MeduUa  hineinziehen,   zeigen 
einen  Mantel   von    einer  oder  mehi*eren  Schichten   von  meist   spindel- 
förmigen Pigmentzellen,  da  und  dort  auch  von  unpigmentierten  Rund- 
zellen.   Diese  Zellanhäufungen  liegen  also  in  der  adventitiellen  Scheide 
der  Gefäße  und  stehen  in  kontinuirlichem  Zusammenhang  mit  den  Pig- 
mentzellen in   den  Meningen  selbst.    Besonders  in  den  Seitensträngen 
des  Rückenmarkes   finden    sich   diese   pigmentierten  GeiäSscheiden    im 
Schief-,   Quer-  und  Längsschnitt  getroffen,   aber  auch  hier  nur  spärlich 
und  in  weiten  Abständen ;  die  graue  Substanz  ist  überall  frei.  —  Zwischen 
dem   zuerst   und   dem   zuletzt   gezeichneten  Bilde    eines   Rückenmarks- 
querschnitts  sehen  wir  alle  Übergänge. 

Am  Gehirn  finden  sich  alle  bis  jetzt  für  das  Rückenmark  und  seine 
Häute  beschriebenen  Veränderungen,  wie  aus  der  Untersuchung  von 
aus  den  yerschiedensten  Stellen  entnommenen  Schnitten  hervorgeht. 
Die  Veränderungen  zeigen  ihren  höchsten  Grad  in  dem  Tumor  Bj,  auf 
dessen  Frontalschnitt,  den  unsere  Fig.  2  Taf.  XXX  wiedergibt,  bereits  bei 
der  makroskopischen  Betrachtung  hingewiesen  wurde.  Hierbei  wurde  auch 
bereits  der  F  i  g.  4  Erwähnung  getan,  der  das  histologische  Präparat  zu* 
gründe  gelegt  ist,  das  einem  Teil  des  Frontal  Schnittes  durch 
den  Tumor  D^  entspricht  (vergleiche  Schnittflihrung  II  in  der  Text- 
figur). Diese  bei  Lupen  Vergrößerung  wiedergegebene  Partie  soll  uns 
jetzt  näher  beschäftigen,  zumal  sie  ein  Mittelglied  bildet  in  der  Kette  der 
Veränderungen,  die  ihren  Anfang  hat  in  der  zuerst  erwähnten  Ver- 
änderung der  Leptomeninx  spinalis   und   ihr  Ende  in  dem  Tumor  B^. 
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Wir  sehen  in  der  Fig.  4,  wie  die  Pigmentierung  in  der  Lepto- 
meninx  zunächst  schwach  und  vollständig  auf  diese  beschränkt  ist^ 
wie  dann  —  auf  unserem  Bilde  von  rechts  nach  links  fortschreitend  • — 
die  Figmentierung  in  der  Leptomeninx  immer  mehr  zunimmt,  sich  be- 
sonders stark  in  der  Einsenkung  in  den  Sulcus,  hauptsächlich  um  die 
Gefäße  herum,  entwickelt  hat,  während  die  äußerste  Lamelle  der  Lepto- 
meninx  als  nicht  oder  kaum  pigmentierte  feine  Linie  über  das  Ganze 
hinwegzieht.  Die  Grenze  der  so  veränderten  Leptomeninx  der  Gehirn- 
Substanz  gegenüber  ist  deutlich,  zumal  sich  die  erstere  infolge  der 
Schrumpfung  bei  der  Härtung  etc.  etwas  retrahiert  hat  und  so  ein 
minimaler  Spaltraum  zwischen  beiden  zustande  gekommen  ist.  Mit  der 
Vermehrung  des  Pigmentes  in  der  weichen  Hirnhaut  geht  Hand  in  Hand 
ein  Einwuchern  von  feineren  und  dickeren  pigmentierten  Zügen,  zum 
Teil  auch  von  unpigmentierten  Strängen  in  die  Rindensubstanz. 
Wie  die  Betrachtung  bei  stärkerer  Vergrößerung  lehrt,  handelt  es  sich 
auch  hier,  wie  im  Kückenmark,  nur  in  verstärktem  Maße,  um  eine  An- 
füllung  der  Adventitialscheiden  der  von  der  Pia  aus  in  die  Himsubstanz 
eindringenden  Gefäße  zum  großen  Teil  mit  pigmentierten,  zum  kleineren 
Teil  mit  unpigmentierten,  rundlichen  und  spindelförmigen  Geschwulst- 
zellen. Und  noch  ein  Weiteres  sehen  wir  bei  stärkerer  Vergrößerung: 
die  Pigmentzellen  scheinen  die  Gefäße  an  vielen  Stellen  förmlich  zu 
komprimieren,  ja  direkt  zur  Usur  zu  bringen.  In  diesem  letzteren 
Punkt  haben  wir  zugleich  die  Erklärung  für  die  unsere  Figur  4  kom- 
plizierenden, kleineren  und  größeren  roten  Flecken,  die  Hämorrhagieen 
entsprechen.  Wir  verstehen  daraus  zugleich,  warum  bei  den  meisten 
der  melanotischen  Himknoten  in  unserem  Fall  ein  mehr  oder  minder 
intensiver  braunroter  Farbenton  neben  dem  spezifischen  braunschwarzen 
auftritt.  Ja,  die  mikroskopische  Untersuchung  hat  gezeigt,  daß  ein  Teil 
der  kleinen,  makroskopisch  als  Tumoren  angesprochenen  Herde  Hämor- 
rhagieen sind.  Daß  es  daneben  auch  zu  Nekrosen  kam,  wie  die  ver- 
waschenere Zeichnung  in  unserer  Figur  4  links  andeutet,  ist  nichts  Auf- 
fallendes. Was  die  Gehirnsubstanz  selbst  anlangt,  so  zeigt  sie 
zwischen  den  Pigmentsträngen  alle  Übergänge  von  vöUig  normalem  Ver- 
halten zu  ausgesprochener  Nekrose.  Während  bei  dem  walnußgroßen, 
makroskopisch  ausschließlich  als  Tumorgewebe  imponierenden  Knoten, 
mikroskopisch  dicht  stehende  Tumorstränge  sich  finden  und  dazwischen 
noch  nervöse  Substanz,  mehr  oder  minder  verändert,  nachweisbar  ist, 
fehlt  die  letztere  bei  den  größeren  Tumoren  vollständig.  Diese  greifen 
infiltrativ  wachsend  auch  auf  die  weiße  Substanz  über,  ja  entwickeln 
sich  hier  unter  Umständen  ganz  besonders  stark,  sodaß  sie  wie  der 
Tumor  A^  nur  mit  einer  relativ  schmalen  Brücke  mit  der  Leptomeninx 
zusammenhängen.  Ja,  das  Wachstum  kann  sich  so  expansiv  gestalten, 
daß  sie  von  der  weißen  Substanz  wieder  auf  einen  neuen  Bindenbezirk 

übergreifen;    so   infiltrierte   unser   Tumor  B^   zunächst  die  Binde  der 
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oberen  Stimwindung,  dann  das  Centrum  semiovale  und  von  da  die 
Binde  der  dritten  Stimwindung.  So  erhält  das  makroskopische 
Bild  der  Gehirn-  und  Bückenmarksveränderungen  erst 
die  richtige  Beleuchtung  durch  die  Besultate  der  mikro- 
skopischen Untersuchung. 

Auf  zwei  Punkte  der  letzteren  muß  jedoch  noch  kurz  eingegangen 
werden,  nämlich:  1.  auf  die  Morphologie  der  Geschwulstzellen, 
2.  auf  das  Verhalten  der  Geschwulstzellen  zu  den  Gefäßen. 

Ad  1.    In  der  Leptomeninx  finden  sich   zwar   auch   die   bei  dem 
Hauttumor  beschriebeneu  Zellformen,   aber  gerade   die  zierlichen,  ver- 
ästigten  Formen  sind  sehr  selten,  etwas  häufiger  schon  sind  die  doppel- 
geschwänzten, beinahe  spindelförmigen  Zellen,  die  sich  besonders  in  der 
Leptomeninx  selbst  finden ;  das  Hauptkontingent  aber  stellen  die  großen 
plumpen,  ovalen  und  direkt  rundlichen  Formen;  —  gerade  die  Adven- 
titialscheiden  der  Bindengefäße  sind  mit  letzteren  förmlich  ausgestopft; 
—   dementsprechend   überwiegt  auch  mehr   die   schollige,    fast   diffuse 
Verteilung  des  Farbstoffes  gegenüber  der  feinen,  granulären.     Bei  sehr 
vielen  runden  Formen  scheint  ein  Kern   überhaupt  nicht  vorhanden  zu 
sein.     Es  macht  im  ganzen  den  Eindruck,  daß  die  rundlichen  Pigment- 
zellen  Degenerationsformen  darstellen.    Bibbert  gibt  an,   daß  die  fein- 
verästigten  Zellen,  wenn  überhaupt,  in  den  zentralen  Partieen,  die  rund- 
lichen hauptsächlich  in  den  Bandpartieen  getroffen  werden.     Dies  konnte 
in  unserem  Falle  nicht  beobachtet  werden.    Dies  erklärt  sich  vielleicht 
dadurch,  daß  hier  offenbar  die  Pigmentproduktion  eine  sehr  stürmische 
war,  worauf  ja  die  enorme  PigmentanfüUung  der  Zellen  hinweist. 

In  unserem  Fall  treffen  wir  immerhin,  sowohl  in  der  Pia  cerebralis, 
wie  in  der  Pia  spinalis,  in  der  letzteren  deutlicher,  Pigmentzellenformen, 
wie  sie  auch  unter  physiologischen  Bedingungen  vorkommend  beschrieben 
werden,  Vibchow  und  Stoerk  sahen  dieselben  in  ihren  Fällen  von 
Melanosarkomatose  der  Pia  sowohl  in  den  diffusen  Infiltraten,  wie  in 
den  eigentlichen  Tumoren,  in  den  letzteren  zum  Teil  vermischt  auch 
mit  unpigmentierten  Spindel-  und  Bundzelleu.  Andrerseits  muß  darauf 
hingewiesen  werden,  daß  die  in  Bede  stehenden  Pigmentzellen  in  unserem 
Fall  sich  in  nichts  von  den  Zellen  im  Hauttumor  unterscheiden,  und 
daß  derartige  Formen  bei  den  ausgesprochen  metastatischen  Melanosar- 
komen  von  Dobbebtin,  Bibbert  und  anderen  beschrieben  sind.  Das 
Fazit  aus  dieser  Betrachtung  ist:  Aus  der  Morphologie  der  Pigment- 
zellen in  den  Meningen  einen  sicheren  Schluß  zu  ziehen  auf  ihre  Her- 
kunft bzw.  Genese,  dürfte  schwer  oder  direkt  unmöglich  sein. 

Ad  2.  Auf  die  Verbreitung  der  melanotischen  Geschwulstzellen 
auf  dem  Wege  der  adventitiellen  Bäume  der  Bindengefäße  — 
auch  die  physiologisch  vorkommende  Pigmentierung  zeigt  dieses  Ver- 
halten (s.  oben)  —  hat  bereits  Vibchow  aufmerksam  gemacht,  Jamibson 
und  Bbamwell  haben  dies  durch  klare  Abbildungen  illustriert,  Wieneb 
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u,  A.  erwähnen  diese  Erscheinung  ebenfalls ;  von  neueren  Abbildungen 
sei  auf  die  zitierte  Figur  in  Bobst  (1),  die  Tafel  von  Katsurada  (10) 
und  die  Figur  206  bei  Eibb£Bt(18)  hingewiesen.  Gerade  in  unserem 
Fall  gibt  uns  auf  die  erwähnte  Weise  die  Natur  eine  Dar- 
stellung der  Gefäße  der  Hirnrinde,  wie  sie  durch  eine  direkte, 
artifizielle  Injektion  der  Gefäße  mit  Farbstoffen  wohl  nicht  viel  deut- 
licher zum  Ausdruck  kommen  kann.  Bezüglich  der  kleineren  flirngefaße 
ist  noch  zu  erwähnen,  daß  auch  in  unserem  Fall  da  und  dort  mehr  oder 
minder  intensive  Pigmentierung  des  Endothels  konstatiert  wurde,  eine 
Erscheinung,  auf  die  wohl  zuerst  Katsubada  hingewiesen  hat.  — 

Versuchen  wir  jetzt  aus  dem  eben  in  extenso  wiedergegebenen 
anatomischen  Befund  flie  klinischen  Erscheinungen  zu  er- 
klären: 

Von  kortikalen  motorischen  Zentren  kommen,  als  vom  Tumor  be- 
fallen, allenfalls  nur  in  Betracht :  das  Zentrum  für  die  Gesichtsmuskulatur 
links  (Fleck  Cj,  der  als  Tumor  —  oben  nicht  besonders  erwähnt  — 
höchstens  3  mm  in  die  Rinde  eindringt),  das  motorische  Sprachzentrum 
(Ausläufer  des  Tumors  BJ,  endlich  noch  die  linke  Sehsphäre  (??). 
Die  übrigen  Kindenzentren  sind  sicher  frei. 

Während  der  Tumor  Aj  klinisch  symptomlos  blieb,^)  hat  der 
Tumor  B^  durch  Kompression  und  Verdrängung  der  weißen  Substanz 
die  Lähmungserscheinungen,  speziell  in  Arm  und  Unterschenkel,  hervor- 
gerufen, indem  er  die  motorischen  Bahnen  wahrscheinlich  am  meisten 
in  ihrem  Verlauf  zwischen  Rindenzentrum  und  Capsula  interna,  also  im 
Centrum  semiovale,  lädiert  hat.  Mit  dieser  Lokalisation  ist  wohl  am 
besten  das  klinische  Symptomenbild  in  Einklang  zu  bringen,  indem  bei 
diesem  weder  eine  für  Rindenläsion  charakteristische  Monoplegie  bestand, 
noch  eine  totale  Hemiplegie,  wie  sie  für  die  Läsion  der  Capsula  interna 
typisch  ist,  sondern  eine  Zwischenform.  Auf  diese  Weise  lassen  sich  wohl 
auch  ganz  gut  die  Facialisparese  und  die  motorische  Aphasie  erklären, 
zumal  kortikale  Reizungserscheinungen  nicht  vorausgingen;  immerhin  ist 
auch  die  anfangs  erwähnte  Möglichkeit  (kortikale  Läsion)  für  diese  nicht 
sicher  in  Abrede  zu  stellen. 

Die  anatomischen  Veränderungen  an  Föns  und  MeduUa  mußten 
ohne  klinische  Symptome  bleiben.  Bei  der  eigentümlichen  Lokalisation 
und  Ausbreitung  der  Geschwülste  war  die  sichere  Diagnose  „Gehirn- 
tumor" klinisch  unmöglich,  ein  Melanosarkom  vollends  überraschend.  — 

Fassen  wir  zum  Schluß  die  Hauptpunkte  in  unserem  Fall  kurz 
zusammen,   so   handelt  es  sich  um   eine  diffuse  Infiltration  der 

*)  Bezüglich  der  Frage  einer  ev.  Beziehung  dieses  Tumors  Aj  (ebenso 
wie  des  Bj)  zu  dem  in  diesem  Falle  beobachteten  CHEYNE-SxoKEs'schen 
Atmen  vergleiche  die  Anmerkung  zum  Falle  Unvekricht. 
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LeptomeniüxspiDalis  mit  Pigmentzellen,  mitTereinzeitem 
Eindringen  derselben  in  die  Medulla;  gleichzeitig  große 
melanotische  Tumoren  in  der  Gehirnsabstanz,  im  allge- 
meinen ausgehend  Ton  der  Leptomeninx  cerebralis;  ein 
infiltrierend  wachsendes  ,,Pigmentmal"  der  Haut;  mela- 
notische Infiltrate  bzw.  Tumoren  in  den  inneren  Organen. 

Eine  diffuse  Melanose  der  Pia  spinalis  und  gleichzeitig  einen  größeren 
melanotischen  Tumor  innerhalb  der  Hüllen  des  Zentralnervensystems 
zeigen  auch  die  Beobachtungen  von  Stoebk  und  Dobbertin,  erstere  als 
primäres,  letztere  als  metastatisches  (?)  Melanosarkom  publiziert ;  aber  bei 
dem  ersteren  greift  der  Tumor  gar  nicht,  beim  letzteren  nur  wenig  auf 
die  nervöse  Substanz  über.  Eine  Kombination,  wie  sie  bezüglich  des 
Zentralnervensystems  in  unserm  Fall  vorliegt,  findet  sich  bei  keiner  der 
eingangs  referierten  Arbeiten.  Das  ist  der  erste  Punkt,  weswegen 
unser  Fall  vielleicht  etwas  Beachtung  verdient. 

Es  fragt  sich  nur,  ob  und  welche  Beziehungen  bestehen  zwischen 
den  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  untereinander  und  zu  denen 
in  den  übrigen  Organen. 

Da  die  Pigmentierung  der  Pia  spinalis  ganz  diffus  und  im  allgemeinen 
gegenüber  dem  Rückenmark  scharf  abgegrenzt  ist,  könnte  man  hier  von 
einer  die  physiologischen  Grenzen  überschreitenden  Melanose  der  Lepto- 
meninx spinalis  sprechen.     Wie  aber  steht  es  mit  den  Tumoren  im  Ge- 
hirn?    Normalerweise  können  sich  Pigmentzellen  in  der  weichen  Hirn- 
haut vorfinden,    allerdings  vornehmlich    an   der  Basis.     Wäre   es  nun 
nicht  denkbar,  daß  im  vorliegenden  Fall  bei  einem  Individuum,   das  zu 
vermehrter   Pigmentproduktion    disponiert,    eine    Wucherung   der   prä- 
existenten Pigmentzellen,  die  sich  am  Rückenmark  in  diffuser,   flächen- 
hafter  Weise  geltend  macht,  in  der  Hirnhaut  in  zirkumskripter  Form  zur 
Bildung  von  Tumoren  führt?    Bei  den  beiden  als  primäre  melanotische 
Geschwülste  der  Pia  beschriebenen  Fällen  (Vikchow  und  Stoebk)  kommt 
es  allerdings  nirgends  zum  Einwuchem  in  die  nervöse  Substanz;    femer 
treten  die  Tumoren  multipel  nicht  in  solcher  Größe  auf,  wie  bei  unserm 
Fall — dadurch  unterscheidet  er  sich  in  zweiter  Linie  von  den  früheren  — , 
während  bei  den  metastatischen  Melanosarkomen  beides  häufiger,   bzw. 
die   Begel   ist.     Und  trotzdem   würden   die  beiden   zuletzt  angeführten 
Momente  nicht  absolut  gegen  eine  primäre  Erkrankung  der  Meningen 
sprechen,  vielmehr  nur  für  ein   ausgesprochen   destruierendes  und  sehr 
rasches  Wachstum.     Der  Charakter  der  Malignität,  der  dadurch  zum 
Ausdruck  kommt,  ist  bei  einem  Melanosarkom  nichts  Wunderliches.    Am 
Rückenmark  würde   das  Vordringen   der  Pigmentzellen  in   die   nervöse 
Substanz  da  und  dort  den  Anfang  einer  malignen  Degeneration,   den 
Übergang   der   Melanose    in   eine   Melanosarkomatose    darstellen.      Auf 
diese  Weise  käme   man  zu   der  Auffassung:   Wie   in   der   Haut 
aus  einem  gutartigen   pigmentierten  Naevus  ein  Melano- 
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Sarkom  werden  kann,  so  hat  sich  hier  aus  einer  mehr 
oder  minder  deutlichen  Pigmeutierung  der  Hüllen  des 
Zentralnervensystems  entwickelt:  am  Rückenmark  eine 
hochgradige  Melanose  mit  Übergang  in  diffuse  Melano- 
sarkomatose,  im  Gehirn  multiple  melanosarkomatöse 
Tumoren.  Die  Geschwülste  im  übrigen  Körper,  derHaut- 
tumor  eingeschlossen,  wären  alle  als  Metastasen  aufzu- 
fassen. Seit  wann  das  Pigmentmal  der  Haut  besteht  etc.,  darüber 
haben  wir  ja  gar  keine  Angaben.  Ferner  wären  gerade  die  oben  er- 
wähnten histo-topographischen  Verhältnisse  des  Males  einer  Auffassung 
desselben  als  Metastase  nicht  ungünstig.  Allerdings  erwartet  man  bei 
einer  Metastasierung  im  allgemeinen  bei  der  Haut  das  Auftreten  multipler 
Knoten.  Endlich  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  bei  Geschwülsten  des  Zentral- 
nervensystems Metastasen  in  inneren  Organen  als  seltenes  Vorkommnis 
angesehen  werden.  —  Jedenfalls  ist  das  eben  Vorgetragene 
eine  Möglichkeit  der  Deutung  des  vorliegenden  Falles. 

Die  zweite  ist  die  folgende: 

Bei  einem  Individuum  besteht  ein  Hautmal  und  gleichzeitig  —  in 
Parallele  dazu  —  eine  physiologische  Pigmentierung  von  Pia  spinalis 
und  cerebralis.  Es  kommt  bei  beiden,  zu  gleicher  oder  verschiedener 
Zeit,  zu  starker  Wucherung,  sie  führt  einerseits  in  der  Haut  zum 
infiltrativen  Wachstum  in  die  Tiefe,  andrerseits  im  Zentralnerven- 
system zu  den  erwähnten  Veränderungen.  In  diesem  Sinne  könnte 
man  in  unserem  Falle  in  einem  früheren  Stadium  desselben  ein 
Analogon  zu  dem  KoKiTANSKY'schen,  in  seinem  jetzigen  einen  stärkeren 
Grad  jenes  erblicken.  Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  betrachtet,  be- 
ständen zwei  voneinander  unabhängige,  allerdings  auf  die 
gleiche  Disposition  zurückzuführende  primäre  Herde. 
Für  die  Metastasen  würde  man  jedenfalls  nach  dem  oben  Gesagten  mehr 
geneigt  sein,  das  Hautmal  verantwortlich  zu  machen.  [Wollte  man  noch 
einen  Augentumor  annehmen  —  darauf  kommen  wir  gleich  zu  sprechen  — , 
80  müßte  man  ihn   als  dritte  parallele  primäre  Erkrankung  auffassen.] 

Drittens  kann  man  die  pathologischen  Befunde  im 
Zentralnervensystem,  ebenso  wie  der  inneren  Organe, 
als  metastatisch  auffassen,  wobei  man  noch  eine  ein- 
fache primäre  Melanose  der  weichen  Häute  als  vorher 
bestehend  annehmen  kann  oder  nicht 

Gerade  hinsichtlich  der  Morphologie  der  Gehirnaffektiou  findet 
sich  in  der  zitierten  Literatur  der  sekundären  Melanosarkome  des 
Zentralnervensystems  (besonders  hervorzuheben  sind  die  unter  Nr.  12, 
13,  16  und  19  oben  referierten  Beobachtungen)  eine  Beihe  von  Be- 
rührungspunkten  bzw.  Übereinstimmungen  mit  imserem  Fall. 

Als  primär  erkranktes  Organ  käme  hier  nur  in  Betracht:  das 
Auge  oder  die  Haut.  —  Am  Rektum  und  an  den  Schleimhäuten  über- 
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haupt  fand  sich  Dirgends  ein  als  primär  anzusprechender  Tumor.  —  Die 
Augen  konnten  in  unserem  Fall  aus  anderen  Eücksichten  nicht  seziert 
werden.     Ophthalmoskopisch  wurde  intra  vitam  bei  wiederholter  Unter- 
suchung kein  Tumor  nachgewiesen.     Wenn  wir  immerhin  die  MögUcb- 
keit  nicht  in  Abrede  stellen  können,   daß  ein  klinisch  nicht  nachweis- 
barer Tumor  des  Auges  vorhanden  war,  so  wird  man  doch  —  bei  dieser 
dritten  Auffassung  —  mit  größerer   Wahrscheinlichkeit  als  Primär- 
herd  das    „Pigmentmal^    betrachten.     Intra   vitam   üel   dieses  be- 
greiflicherweise,  einmal   wegen   seiner  Lage,   dann   wegen  Fehlens  eines 
geschwulstartigen  Habitus  und  von  Schmerzen,  endlich  bei  der  Häufig- 
keit des  Vorkommeos  derartiger  Male  kaum  oder  gar  nicht  auf.    So 
trat  denn  auch  klinisch  nur  die  Gehimerkrankung  in  die  ErscheinuDg, 
bei  der  man  keine  Beziehung  (in  irgend  einem  Sinne)  zu  dem  Pigment- 
mal  vermuten  konnte.    Das  ist  der  dritte  Gesichtspunkt,  der  mir  den 
vorliegenden   Fall    bemerkenswert    erscheinen    läßt;    daß    nämlich   ein 
„Pigmentmal^,  das  ganz  harmlos  aussieht,  das  äußerlich  keine  tumor- 
ähnliche Wachstumserscheinung  zeigt  und  bei  dem  erst  ein  Durchschnitt 
durch  dasselbe  sein  infiltratives  Wachstum   dartut,   eine  Teilerschei- 
nung, ja  vielleicht  den  latenten  Ausgangspunkt  bildet  von  einer 
ausgedehnten,    hauptsächlich   wegen    ihrer    Lokalisation 
im    Zentralnervensystem    besonders    rasch    deletär    wir- 
kenden Melanosarkomerkrankung. 

Jedenfalls  ist  der  vorliegende  Fall,  mögen  wir  ihn  von  diesem  oder 
jenem  Gesichtspunkt  aus  betrachten,  gerade  durch  die  eigenartige  Kombi- 
nation der  Erscheinungen  und  damit  durch  die  Schwierigkeit  der  Deutung, 
klinisch  wie  pathologisch-anatomisch  und  -histologisch  gleich  interessant 
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Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XXX. 

Fig.  1.     Ansicht  des  Großhirns  von  oben  cf.  die  Textfigur  auf  S.  748. 

Fig.  2.  Frontalschnitt  durch  das  Großhirn  entsprechend  Linie  I  in  der 
Textfigur. 

Fig.  3.  Ansicht  des  Rückenmarks  mit  der  Leptomeninx  nach  Eröffnung 
der  Dara  von  der  Vorderseite  aus:  6.  Cervical-  bis  4.  Dorsalsegment. 

Fig.  1  bis  Fig.  3  sind  in  der  Hälfte  der  natürlichen  Größe  wieder- 
gegeben, die  melanotischen  Flecke  bzw.  Tumoren  in  einem  mehr  braunen  Ton 
—  des  besseren  Kontrastes  halber. 

Fig.  4.  Histologisches  Präparat  (Hämatoxylin-Eosin-Färbung)  aus  dem 
in  der  Textfigur  mit  II  bezeichneten  Frontalschnitt  bei  Lupenbetrachtung 
(5  fache  Vergrößerung). 
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Übersetzungirecht  vorbehalten. 


XL 
Der  Druck  zwischen  den  beiden  Pleurablättern. 

Von 

Prof.  Dr.  Ludolph  Brauer, 

Direktor  der  medizinischen  Poliklinik  zu  Marburg. 

Hieriii  5  Figuen  Im  Text. 


Die  nachfolgenden  Zeilen  sollen  sich  mit  der  Frage  des  sog.  nega- 
tiven Druckes  nach  Donpebs  beschäftigen,  und  zwar  soll  besonders  der 
Druck  besprochen  werden,  welcher  bei  statischen  Verhältnissen 
zwischen  den  beiden  Pleurablättern  herrscht. 

Die  Frage,  die  hiermit  aufgeworfen  wird,  gilt  im  allgemeinen  als 
beantwortet.  Wir  finden  durchgehends  in  den  Lehrbüchern  die  Angabe, 
daß  die  Lunge  durch  den  von  den  Luftröhren  her  auf  ihre  innere  Ober- 
fläche wirkenden  Atmosphärendruck  in  ausgedehntem  Zustande  erhalten 
werde  und  daß,  da  der  Atmosphärendruck  die  Lungenelastizität  zu  über- 
winden habe,  in  dem  eigentlichen  Pleuraraum  ein  Druck  herrsche, 
welcher  gleich  Atmosphärendruck  minus  Lungenelastizität  sei.  Für 
diesen  Wert  finden  wir  auch  zumeist  bestimmte  Zahlen  angegeben ;  man 
spricht  von  einem  negativen  Druck  im  Pleuraraum  und  beziffert  den- 
selben bei  einzelnen  Tierarten  und  auch  bei  den  einzelnen  am  Menschen 
gemachten  Versuchen  verschieden. 

Schon  an  sich  ist  dieser  einfachen  Darstellung  der  Verhältnisse 
manches  hinzuzufügen.  Es  ist  besonders  das  Verdienst  von  TendeiiOO,  ^) 
mit  Nachdruck  daraut  hingewiesen  zu  haben,  daß  die  Druckverhältnisse 
im  Thoraxraum  nicht  einfach  abhängig  sind  von  dem  elastischen  Zuge 
der  Lungen,  sondern  in  gleicher  Weise  auch  beherrscht  werden  von  den- 
jenigen Faktoren,  welche  dem  elastischen  Zuge  der  Lungen  das  Gleich- 


^)  Tendelog,  Studien  über  die  Ursachen  der  Lungenkrankheiten,  Wies- 
baden bei  Bergmann  1902. 
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gewicht  halten.  Dieses  ist  der  elastische  Gegenzug  der  sämtlichen  die 
Lunge  umkleidenden  Thoraxgebilde  (Brustwand,  Zwerchfell,  Mediastinal- 
gebüde).  Die  Dehnungsgrößen  dieser  einzelnen  G-ebilde  müssen,  falls 
wir  zu  statischen  Verhältnissen  kommen  sollen,  jeweils  an  den  einzelnen 
Berührungspunkten  der  beiden  elastischen  Kräfte  im  Gleichgewicht  sein. 
Einseitige  Änderungen  der  Dehnungsgrößen  resp,  SpannungsTcrhältnisse 
in  einem  dieser  Gebilde  führt  zur  Änderung  der  Gleichgewichtslage. 

Diesen  Ausführungen  ist  zweifellos  beizustimmen.  Es  wird  damit 
anerkannt,  daß  in  den  mediastinalen  Räumen  unter  gewissen  Voraus- 
setzungen tatsächlich  ein  Druck  besteht,  der  nahezu  gleich  ist:  Atm. 
minus  Dehnungsgrößen  [seil,  der  Lungen  resp.  der  elastischen  Thorax- 
gebilde].  ^) 

Wie  wir  sehen  werden,  beweisen  aber  diese  Tatsachen  nicht,  daß  der 
gleiche  „negative  Druck^  auch  zwischen  den  beiden  Pleurablättern  selbst 
herrscht,  denn  das  Hinzutreten  weiterer  Faktoren  wird  hier  selbstver- 
ständlich Abweichungen  bedingen  können. 

Tendeloo  hat  femer  am  Schluß  seiner  Ausführungen  über  die  Fort- 
Pflanzung  örtlich  beschränkter  Änderungen  der  Dehnungsgrößen  durch 
Brusthöhle  und  Lungen  es  als  wahrscheinlich  hingestellt,  daß  auch  der 
permanente  (statische),  von  der  Atembewegung  unabhängige  Wert  des 
intrapleuralen  Druckes  nicht  überall  derselbe  sei.  Er  hält  es  daher  für 
wünschenswert,  daß  dieser  Wert  an  verschiedenen  Stellen  bestimmt 
werde  (pag.  26). 

Tendeloo  nimmt  somit  an,  daß  die  Spannung  der  Lungen  resp.  der 
sie  umgebenden  Gebilde  [d.  h.  deren  Dehnungsgröße]  keineswegs  an  allen 
Stellen  der  Lungenoberfiäche  die  gleiche  ist.  Mit  anderen  Worten,  es 
ist  —  um  mich  der  bisher  üblichen,  auch  von  Tendeloo  vertretenen 
Vorstellung  und  Ausdrucksweise  zu  bedienen  —  der  sog.  „negative  Druck 
nach  DoNDEBS^  in  den  einzelnen  Teilen  im  Pleuraraum  keineswegs  gleich. 

Für  die  Mechanik  der  Lungen  hat  Tendeloo  diese  Ver- 
hältnisse —  die  er  für  die  Statik  als  wahrscheinlich  erklärt  —  in 
unzweideutiger  Weise  bewiesen.    Er  konnte  zeigen 

1.  daß  eine  örtlich  beschränkte  primäre  Änderung  der  Dehnungs- 
größe der  Brustwand  oder  Lunge  entsprechende,  aber  gleichfalls  örtlich 
beschränkte  Änderungen  der  übrigen  Dehnungsgrößen  zur  Folge  hat, 

2.  daß  eine  örtlich  beschränkte  primäre  Erhöhung  des  intrathora- 
kalen  Druckes  einen  nur  örtlich  beschränkten  Einfluß  auf  die  Dehnungs- 
größen der  Lungen  und  Brustwand,  bez.  auch  des  Zwerchfelles  ausübt 
(pag.  18). 

Hierzu  sei  nur  bemerkt,  daß  Versuche,  über  welche  Roth  dem- 
nächst in  seiner  Dissertation  berichten  wird,    gezeigt  haben,   daß  die 

')  cf.  hierzu  die  unter  meiner  Leitung  entstandene  Dissertation  von 
Schlippe,  Physikalische  Untersuchungen  bei  der  Anwendung  des  Magen- 
flchlauches,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.   1903. 
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DehniingsgrößeD  an  yerschiedenen  Stellen  des  Pleuraraumes  auch  unter 
statischen  Verhältnissen  verschieden  sein  können;  die  Vermutung  Tek- 
DELoo's  ist  somit  als  richtig  erwiesen. 

Daher  ist  es  unrichtig,  annehmen  zu  wollen,  daß  eine  Druckbestim- 
mung, die  an  einer  bestimmten  Stelle  der  Pleuraspalte  vorgenommen 
wurde,  Aufschluß  über  die  Drucklage  auch  an  anderen  Stellen  des 
Pleuraspaltes  gibt;  von  der  prinzipiellen  Bedeutung  derartiger  Dmck- 
bestimmungen  sei  hier  zunächst  ganz  abgesehen. 

Neben  diese  beiden  in  der  Literatur  keineswegs  genügend  ge- 
würdigten Fragen  ist  noch  eine  dritte  zu  stellen:  die  Frage  nach 
der  Bedeutung  der  Adhäsion  zwischen  den  beiden  Pleura- 
blättern für  die  Spannungs-  resp.  Druckgröße  zwischen 
denselben. 

Diese  theoretisch  und  praktisch  nicht  unwichtige  Frage  ist  insofern 
bereits  mehrfach  in  Bearbeitung  genommen  worden,  als  man  bemüht  war, 
das  Vorhandensein  und  die  Größe  dieser  Adhäsionskraft  zu  beweisen; 
die  logische  Konsequenz  aber,  die  sich  aus  dem  Vorhandensein  einer 
solchen  Kraft  für  die  Beurteilung  der  Druckverhältnisse  im  Pleura- 
spalte ergibt,  ist  —  soweit  ich  sehe  —  bisher  nicht  gezogen  worden. 

Indem  ich  nun  in  die  Erörterung  dieser  Dinge  eintrete,  möchte  ich 
zunächst  gleich  einige  grundlegende  Ausführungen  bringen,  die  die 
Diskussion  hoffentlich  erleichtern  werden. 

Wir  haben  die  beiden  Pleurablätter  als  zwei  benetzte,  mit  einer 
serösen  Flüssigkeit  überzogene  glatte  Flächen  zu  betrachten.  Diese 
beiden  Flächen  liegen  unter  normalen  Verhältnissen  im  Pleuraraum 
möglichst  dicht  aufeinander,  sie  sind  nur  von  einer  ganz  minimalen 
kapillaren  Flüssigkeitsschicht  voneinander  getrennt.  Wir  haben  bei  Be- 
trachtung des  Pleurablättersystems  folgende  Kräfte  zu  beachten: 

1.  Die  molekulare  Attraktion,  welche  die  beiden  mit  ihren  Ober- 
flächen einander  dicht  anliegenden  Membranen  aufeinander  aus- 
üben (Adhäsion  im  engeren  Sinne  des  Wortes).^) 

2.  Die  Festigkeit  der  die  beiden  Flächen  verbindenden  kapillaren 
Flüssigkeitsschicht  (Kohäsion  derselben). 

3.  Zusammenhalt  dieser  kapillaren  Schicht  zu  den  beiden  Pleura- 
blättern (Adhäsion  der  Flüssigkeit  an  den  beiden  Pleurablättern). 

Bei  Betrachtung  dieser  Verhältnisse  haben  wir  somit,  um  dieses 
nochmals  hervorzuheben,  gewissermaßen  ein  System  vor  uns,  für  dessen 
Stabilität  verschiedene  Kräfte  und  damit  auch  verschiedene  technische 
Ausdrücke  herangezogen  werden  müssen.    Es  dürfte  sich  daher  vielleicht 


^)  Die  Feuchtigkeitsschicht,  welche  die  Membranen  überzieht,  ist  eine 
so  minimale,  daß  sie  diese  Attraktion  wohl  kaum  hindert;  ist  es  doch  zweifel- 
haft, ob  man  ihr  überhaupt  eine  selbständige  Existenz  zusprechen  darf,  ob 
man  sie  nicht  vielmehr  als  die  äußerste  Schicht  der  Endothelien  ansehen  muß. 
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empfehlen,  diese  yerschiedenen  Faktoren  bei  den  weiteren  Diskussionen 
zusammenzufassen  unter  dem  Ausdrucke:  Adhäsionskomponente 
der  beiden  Pleurablätter  =  Molekularattraktion  des 
ganzen  Systems.  Ergänzend  ist  dem  noch  hinzuzufügen,  daß  die 
Kohäsion  in  der  feinen  serösen  Flüssigkeitsschicht  in  diesem  System  in- 
sofern unter  einem  besonderen  Gesichtspunkte  zu  betrachten  ist,  als  es 
ein  ganz  feiner  kapillarer  Raum  ist,  welcher  von  dieser  serösen  Flüssig- 
keit erfüllt  ist.  In  einem  solchen  kapillaren  Räume  gewinnt  aber  eine 
Flüssigkeit  an  Stabilität;  in  demselben  haben  wir  bei  chemischen  wie 
physikalischen  Reaktionen  einen  sog.  toten  Raum  vor  uns;  Reaktionen, 
welche  sonst  glatt  verlaufen,  erleiden  in  einem  solchen  Räume  dank  der 
in  ihm  wirkenden  Kjräfte  eine  Verzögerung,  sie  werden  unter  Umständen 
sogar  ganz  verhindert. 

Wir  müssen  die  molekulare,  die  beiden  Pleurablätter  miteinander 
verbindende  Attraktion  —  deren  Existenz  auch  von  demjenigen  nicht 
in   Abrede   gestellt   werden    kann,    der    die    Größe    dieser  Kraft  un- 
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Fig.  1. 

Im  Pleuraraum  würde  in  diesem  Beispiele  ein  Druck :  Atm.  -|-  Adhäsion  —  10  mm  Hg  herrschen, 

an  der  Stelle  der  Manometermessung  dagegen  ein  Druck:  Atm.  —  10  mm  Hg.     Diese  wie  auch 

die  folgenden  Figuren  sind  als  schematisch  anzusehan;  die  absoluten  Zahlen,  die  des  besseren 

Yerst&ndnisses  halber  eingesetzt  wurden,  sind  willlcUrlich  gewählt. 

geheuer  niedrig  einschätzt  — ,  als  eine  Kraft  betrachten,  welche  bestrebt 
ist,  die  Pleurablätter  einander  zu  nähern.  Wir  müssen  sie  daher  rech- 
nerisch als  eine  positiv  wirkende  Kraft  auffassen,  welche  den  ideellen 
Raum  zwischen  den  beiden  Pleurablättern  unter  einen  positiven  Druck  setzt. 

Unter  Hinweis  auf  Fig.  1  haben  wir  somit  die  statische  Gleichung 
zwischen  den  beiden  Pleurablättern  wie  folgt  aufzunehmen:  es  wirkt 
in  vereinigendem  Sinne  auf  die  beiden  Pleurablätter  die  Adhäsions- 
kraft. Beispielshalber  ist  beim  neugeborenen  Kinde,  bei  welchem 
es  zu  einer  Ausbildung  einer  Spannungsdifferenz  zwischen  Thorax  und 
Lungen  noch  nicht  gekommen  ist,  bei  welchem  somit  nach  der  üblichen 
Ausdrucksweise  ein  negativer  Druck  nach  Donders  noch  nicht  existiert, 
die  Adhäsion  die   einzige  zwischen  den  Pleurablättern  wirkende  Kraft. 

Mit  dem  Eintreten  der  Spannungsdifferenz  treten  neue  Faktoren 
hinzu.  Es  sind  dieses:  1.  Der  elastische  Zug  der  Lungen  resp.  der 
Brustwandung,  eine  Kraft,  die  bestrebt  ist,  die  Pleurablätter  aus- 
einander zu  ziehen.     2.   Der  unter  diesen  Verhältnissen  jetzt  in  Rech 
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nnng  zu  setzende  Atmosphärendruck,  welcher  den  Pleurablättero^  falls 
sie  auseinanderweichen  könnten,  einen  Widerstand  entgegensetzen  würde, 
insofern,  als  mit  dem  Auseinanderweicfaen  derselben  zwischen  ihnen  ein 
Vakuum  entstände. 

Die  Druckgleichung  im  Pleuraraum  lautet  somit:  Atmosphäre  plus 
Adhäsionskraft  minus  Dehnungsgröße. 

Nach  der  landläufigen  Annahme,  nach  welcher  die  Dehnung  der 
Lunge  ausschließlich  durch  den  auf  ihrer  inneren  Oberfläche  wirkenden 
Atmosphärendruck  zustande  kommt,  muß  die  Gleichung  anders  formuliert 
werden,  nämlich:  der  Druck  zwischen  den  beiden  Pleurablättern  ist 
gleich  Atmosphäre  minus  Lungenelastizität.  Wäre  diese  letztere  Formu- 
lierung richtig,  so  müßte  zwischen  den  beiden  Pleurablättern  tatsächlich 
ein  sog.  negativer  Druck  existieren  und  diese  Druckemiedrigung  wäre 
dann  genau  gleich  den  DehnuDgsgrößen,  der  Druck  zwischen  den  Pleura- 
blättern wäre  auch  genau  gleich  dem  Drucke,  der  in  den  mediastinalen 
Räumen  existiert  und  dort  nachzuweisen  ist.^) 

Die  von  mir  vertretene  Auffassung  unterscheidet  sich  hiervon  inso- 
fern, als  die  Adhäsionskraft  zahlenmäßig  als  eine  Kraft  einzusetzen  ist, 
welche  den  Dehnungsgrößen  entgegenwirkt.  Für  die  Druckverhältnisse 
zwischen  den  beiden  Pleurablättern  ist  diese  Kraft  von  den  Dehnungs- 
größen in  Abzug  zu  bringen.  Sollte  es  sich  z.  B.  erweisen,  daß  in  be- 
stimmter statischer  Lage  die  Adhäsionskraft  minjlestens  ebenso  groß  ist, 
wie  der  elastische  Zug  der  Lungen,  so  würde  in  dieser  Lage  zwischen 
den  beiden  Pleurablättern  ein  negativer  Druck,  d.  h.  ein  Druck,  der  nied- 
riger ist,  wie  eine  Atmosphäre,  nicht  existieren. 

Betrachten  wir  nun  unter  diesen  Gesichtspunkten  die  bisherigen 
Ansichten  und  Versuchsergebnisse  sowie  die  Frage,  ob  und  mit  welchen 
Hilfsmitteln  man  die  Existenz  und  die  Größe  der  hinzuzurechnenden 
Adhäsionskraft  erweisen  kann. 

Nach  den  bisherigen  Ansichten  besteht  zwischen  den  Pleurablättern 
der  Druck :  „Atmosphäre  minus  Elastizität  der  Lungen^,  d.  h.  ein  Unter- 
druck, der  gleich  ist  dem  elastischen  Lungenzuge. 

Zu  dieser  Ansicht  ist  man  durch  drei  Reihen  von  Versuchen  ge- 
kommen: 

1.  Man  hat  in  die  Trachea  eines  frisch  getöteten  Tieres  oder  eines 
Menschen  ein  Manometer  eingebunden  und  nun  die  Pleurahöhlen  beider- 
seits eröffnet.  Bei  Ausführung  dieses  Versuches  sind  zwei  Phänomene 
zu  beobachten :  es  dehnt  sich  der  Thorax  aus,  er  nimmt  an  Umfang  zu ; 
die  Lunge  andrerseits  sucht  sich  ihrer  Anheftungsstelle  zu  nähern,  sie 
kollabiert  um  ein  geringes,  bringt  hierdurch  die  in  ihr  eingeschlossene 
Luft  auf  erhöhte  Spannung ;  letzteres  ist  aus  dem  Anstieg   des    Mano- 


^)  Siehe  hierzu  noch  die  neuesten  Ausführungen  von  Boeüttau  (Handb. 
d.  Phys.  Bd.  I  p.  4  u.  5). 
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meters  zu  erkennen.  Statik  tritt  in  dem  Augenblicke  ein,  in  welchem 
Innendruck   in   der  Lunge  und  Lungenelastizität  im  Gleichgewicht  sind. 

Der  auf  diese  Weise  gewonnene  Zahlenwert  wurde  eine  Zeitlang 
gleichgesetzt  der  Spannung,  welche  innerhalb  des  Brustkorbes  herrsche. 
Diese  Annahme  ist  unrichtig,  denn  die  Lunge  muß  sich  zunächst  um 
ein  weniges  kontrahieren,  um  die  in  ihr  enthaltene  Luft  in  Spannung  zu 
versetzen.  Hierzu  verwendet  sie  einen  Teil  ihrer  elastischen  Anspannung. 
Es  ist  somit  der  Wert,  der  durch  diesen  Manometerversuch  gewonnen 
wird,  geringer  als  dem  elastischen  Zuge  der  in  physiologischer  Ausdehnung 
liegenden  Lunge  entspricht 

Eines  aber  zeigt  der  Versuch  sehr  deutlich,  nämlich  die  eigentlich 
selbstverständliche  Tatsache,  daß  die  Spannungsverhältnisse  im  Brust- 
korb  nicht  nur  zu  einer  Beanspruchung  der  Lungenelastizität  führen, 
sondern  auch  zu  einer  solchen  der  die  Lunge  umgebenden  Gebilde. 

2.  Neuerdings  hat  Sauebbbüch  ^)  vorgeschlagen,  den  sog.  negativen 
Druck  bei  einem  lebenden  Tiere  oder  einem  Menschen,  dem  ein  Pneumo- 
thorax gesetzt  wurde,  dadurch  zu  messen,  daß  man  die  Differenz  zwischen 
dem  Innen-  resp.  Außendruck  der  Lunge  bestimme,  welche  nötig  ist, 
um  die  Lunge  wieder  zur  vollen  Anlegung  an  den  Brustkorb  zu  bringen. 

Mit  diesem  Verfahren  erhält  man  zu  hohe  Werte,  denn  bei  Bestand 
eines  Pneumothorax  ist  die  Brustwandung  nach  außen  gefedert,  es  wird 
somit  die  Lunge  nicht  auf  diejenige  Ausdehnung  gebracht,  die  ihr  unter 
normalen  Verhältnissen  eigen  ist,  sondern  sie  muß  überdehnt  werden. 
Gerade  aber  die  letzten  Zentimeter  Dehnung  eines  elastischen  Körpers 
erfordern,  wie  bekannt,  relativ  viel  Kraft,  weil  gegen  Ende  der  Dehnung 
die  Elastizität  nicht  mehr  so  beanspruchbar  ist,  wie  zu  Beginn  derselben. 

3.  Endlich  hat  man  sich  in  sehr  zahlreichen  Versuchen  bemüht, 
den  Bestand  eines  negativen  Druckes  zwischen  den  Pleurablättern  da- 
durch zu  erweisen,  daß  man  zwischen  die  Pleurablätter  luft-  oder 
ilüssigkeitgefüllte  Böhrchen  einschob  und  dieselben  mit  einem  Mano- 
meter verband.  Diese  Versuchsreihen  mit  ihren  Ergebnissen  sind  die 
Hauptstützen  für  die  bisherige  Annahme,  daß  zwischen  den  Pleurablättern 
tatsächlich  ein  negativer  Druck  herrsche. 

Prüfen  wir  nun  diese  Versuche  auf  ihre  Beweiskraft,  so  sehen  wir, 
daß  bei  diesen  Versuchen  —  ich  verweise  hier  wieder  auf  Fig.  1  — 
zunächst  gerade  derjenige  Faktor  ausgeschaltet  ist,  auf  dessen  Nachweis 
es  ankommt,  falls  wir  zur  richtigen  Beurteilung  der  zwischen  den  Pleura- 
blättern herrschenden  Druck  Verhältnisse  gelangen  wollen. 

Man  mag  diese  Versuche  anstellen,  wie  man  will,  immer  ist  zunächst 


^)  Die  Kraft,  welche  nötig  ist,  um  eine  kollabierte  Lunge  zu  dehnen, 
nimmt  mit  der  bereits  vorhandenen  Dehnungsgröße  beträchtlich  zu ;  umgekehrt 
bedingt  ein  geringer  Volumverlust  der  gedehnten  Lunge  relativ  großen 
Spannungsverlust.     (Literaturangaben  finden  sich  bei  Tendeloo,  p.  9/10.) 

*)  Saüerbruch,   Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  Bd.  XIII  Heft  3. 
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durch  das  eingeführte  Röhrchen,  das  eingeführte  Luftbläschen  oder  die 
Manometerflüssigkeit  die  Adhäsionskomponente  zwischen  den  beiden 
Pleurablättern  vollkommen  ausgeschaltet;  eine  einfache  Betrachtung  der 
Figur  lehrt  dieses.  Somit  vermögen  alle  Versuche,  welche 
auf  diese  Weise  angestellt  sind,  gerade  über  denjenigen 
Faktor,  dessen  Berücksichtigung  dringend  geboten  er- 
scheint, keinerlei  Auskunft  zu  geben. 

Auch  aus  der  Tatsache,  daß  nach  Durchbohrung  der  äußeren  oder 
inneren  Pleurahülle  die  Lunge  sich  ablöst  und  kollabiert,  kann  man  nicht 
den  Schluß  ziehen,  daß  es  der  Luftdruck  sei,  welcher  zuvor  die  Lunge 
gespannt  erhalten  habe. 

Setzt  man  eine  kleine  Öffnung  in  eines  der  Pleurablätter,  so  wird 
derjenige  Abschnitt  der  Lunge,  welcher  dieser  Öffnung  gegenüber  li^ 
durch  die  Elastizität  der  Lunge  ein  wenig  eingezogen  werden.  Es  m  u  ß 
zu  dieser  Einziehung  kommen,  gleichgültig,  ob  Luftdruck  oder  Adhäsion 
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A  =  Stellen  der  Abrollung. 

Fig.  2. 
Die  Form,  unter  der  es  zu  einem  „Abrollen^  der  Pleurablfttter  kommt. 

die  beiden  Pleurablätter  aneinander  fixierte ;  denn  durch  die  geschaffene 
Öffnung  ist  an  dieser  Stelle  die  eine  der  Dehnungsgrößen  ausgeschaltet, 
die  andere,  die  nun  nicht  mehr  im  Gleichgewicht  gehalten  wird,  tritt 
daher  in  Aktion  und  führt  zu  einer  Einbuckelung  der  Lunge  an  der  be- 
treffenden Stelle.  Besteht  aber  erst  einmal  eine  solche  Einbuckelung,  so 
wird  es  dem  elastischen  Zuge  leicht,  die  beiden  biegsamen  Blätter  von- 
einander abzurollen.  Auch  hierfür  ist  es  gleichgültig,  ob  Adhäsion  oder 
Luftdruck  die  Anlegung  der  beiden  Blätter  seither  aufrecht  erhalten  hat. 
An  der  Stelle  der  Abhebelung  wirkt  der  elastische  Zug  oft  mit  sehr 
großer  Kraft,  denn  an  dieser  Grenzlinie  tritt  —  wie  aus  Fig.  2  ver- 
ständlich —  nicht  nur  diejenige  Elastizitätskomponente  in  Wirkung^ 
die  dieser  Stelle  entspricht,  sondern  auch  die  benachbarten  Kraft- 
linien werden  in  ihrer  Wirkung  hierher  projiziert.  Es  ist  daher  leicht, 
gerade  an  der  Grenzlinie  die  Kohäsion  zu  überwinden.  Das  eine 
Pleurablatt  wird  dann  von  dem  anderen  abgerollt,  etwa  wie  ein 
befeuchtetes  Seidenpapierblatt  von   einer  Unterlage  abgerollt  und  abge- 
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zogen  werden  kann.  Es  ist  somit  die  Tatsache,  daß  nach  Perforation  eines 
der  beiden  Pleurablätter  die  Lunge  kollabiert,  durchaus  nicht  gegen  die  Be- 
deutung  der  supponierten  Adhäsion  der  beiden  Blätter  ins  Feld  zu  fuhren. 

Als  Fazit  dieser  Überlegung  leitet  sich  der  Satz  ab,  daß  der  negative 
Druck  zwischen  den  Pleurablättern,  wie  wir  ihn  seither  nachzuweisen 
suchten,  stets  nur  nachgewiesen  wurde  als  Pneumothoraxsymptom. 
Nur  dann,  wenn  wir  einen  Pneumothorax  gesetzt  haben,  mag  derselbe  auch 
noch  so  eng  umschrieben  sein,  können  wir  die  obigen  Resultate  erhalten. 

Nicht  unerwähnt  mag  hier  noch  folgende  Überlegung  bleiben.  Es 
ist  anzunehmen,  daß  der  negative  Druck,  den  man  durch  diesen  intra- 
pleuralen Manometerversuch  erweist,  mit  der  Größe  der  zum  Zwecke 
des  Versuches  gesetzten  Pleuraablösung  sich  ändern  muß.  Bei  Ein- 
führung einer  ganz  minimalen  kleinen  Luftblase  zwischen  die  beiden 
Pleurablätter  wird  der  über  dieser  kleinen  Stelle  lastende  elastische  Zug 
der  Lunge  deswegen  nur  in  mäßigem  Grade  zur  Wirkung  kommen  können, 
weil  alsbald  beträchtliche  Seitenspannung  eintreten  muß,  denn  je  geringer 
der  Durchmesser  des  Luftbläschens  und  um  so  geringer  daher  auch  die 
abgehebelte  Lungenfläche  ist,  desto  weniger  wird  das  Zentrum  dieser 
abgehebelten  kleinen  Fläche  sich  nabeiförmig  einziehen  können;  die 
Spannung  nach  den  Seitenteilen  zu,  die  ja  fixiert  bleiben,  wird  dieses 
verhindern.  Es  mag  dieses  die  Ursache  dafür  sein,  daß  die  Zahlen,  die 
man  in  der  Literatur  für  den  negativen  Druck  im  Thoraxraum  ange- 
geben findet,  so  stark  schwanken. 

Diesen  mehr  negativen  Überlegungen  gegenüber  steht  nun  für  die 
Frage  nach  der  Existenz  einer  event.  Adhäsionskraft  zwischen  den  beiden 
Pleurablättern  das  Folgende: 

Die  Tatsache,  daß  die  Pleurablätter  von  einer  serösen,  eiweißhaltigen 
Flüssigkeit  überzogen  sind,  muß  es  an  sich  schon  wahrscheinlich  machen, 
daß  diese  Flächen  eine  gewisse  Adhäsionskraft  —  sagen  wir  auf  gut 
deutsch  Klebekraft  —  besitzen.  Man  kann  sich  hiervon  leicht  über- 
zeugen, sowohl  durch  Aufdrücken  des  Fingers,  der  dann  der  Grundlage 
ein  wenig  anhaftet,  wie  auch  durch  den  Versuch,  zwei  aneinander  ge- 
legte Pleurablätter  voneinander  abzurollen.  Man  sieht  dann  ohne  weiteres, 
daß  bei  diesem  Abrollen  ein  gewisser  Widerstand  zu  überwinden  ist; 
dabei  ist  noch  gerade  der  Vorgang  des  Abrollens  für  die  Lösung  der 
Adhäsionskomponente  ein  besonders  günstiger,  wie  wir  eben  schon  aus- 
führten. Es  ist  daher  die  Anziehungskraft,  die  zwischen  den  beiden 
Blättern  besteht,  größer  als  wie  durch  diesen  letzten  Versuch  nachweisbar. 

In  zweiter  Linie  sind  dann  die  Versuche  von  West  zu  nennen. 
West^)  hat  mit  Sicherheit  den  Bestand  einer  sehr  beträchtlichen  Ad- 
häsion zwischen  zwei  serösen  Flächen  zahlenmäßig  nachgewiesen. 


^)  Samuel  West,  The  Bradshawe  lecture  on  Pneumothorax,  British  med. 
Joum.  p.  393  1887. 

Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Suppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  49 
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In  kritischer  Hinsicht  ist  zu  den  Versuchen  von  West  folgendes 
zu  bemerken: 

West  hat  Abreißungsversuche  gemacht,  und  diesen  Abreißversuchen 
haftet  eine  Fülle  von  Fehlerquellen  an.  Wenn  man  Abreißversuche  bei 
normalem  Atmosphärendrucke  macht,  so  hat  man  bei  denselben  nicht 
nur  die  eventuell  vorhandene  molekulare  Attraktion  (Adhäsion)  zu  über- 
winden, sondern  auch  die  ganze  Last  des  Luftdruckes.  Da  nun  der 
Luftdruck  im  Durchschnitt  760  mm  Hg  beträgt,  die  von  uns  gesuchte 
Adhäsionskomponente  dagegen  voraussichtlich  nur  die  Größe  von  etwa  2  bis 
10  mm  Hg  haben  wird,  so  ist  in  der  ungünstigen  Yerhältniszahl  dieser 
letzten  Kraft  zu  der  Atmosphäre  eine  Fehlerquelle  gegeben ;  schon  ganz 
geringe  Versuchsfehler  werden  eine  wesentliche  Täuschung  mit  sich 
bringen.  Es  dürfte  daher  ratsam  sein,  Abreißversuche  unter  der  Luft- 
pumpe vorzunehmen.  Es  würde  z.  B.  schon  genügen,  den  Druck  im 
Rezipienten  auf  etwa  50  oder  30  mm  Hg  zu  erniedrigen  oder  die  Ab- 
reißversuche so  zu  gestalten,  daß  man  bei  bestimmter  Belastung  und 
mangelnder  Adhäsion  das  Abreißen  bei  einem  ganz  bestimmten  vorher 
zu  berechnenden  Luftdruck  zu  erwarten  hat.  Tritt  das  Abreißen  dann 
später  ein,  so  ist  hieraus  zu  erkennen,  daß  außer  dem  im  Bezipienten 
vorhandenen  Luftdruck  noch  eine  zweite  Komponente  wirksam  war. 

Das  Mißverhältnis  zwischen  der  Größe  der  Adhäsionskraft  und  dem 
Luftdruck  ist  bei  derartigen  Abreißversuchen  keineswegs  die  einzig» 
Schwierigkeit ;  beinahe  noch  größer  sind  die  Schwierigkeiten,  die  dadurch 
entstehen,  daß  man  bei  diesen  Versuchen  nicht  zwei  feste  Platten,  wie 
z.  B.  zwei  glatt  geschliffene  Metallplatten,  auf  ihre  Adhäsion  prüft^ 
sondern  zwei  ungemein  biegsame  Membranen.  Ohne  fixierende  Hilfs- 
mittel wird  es  daher  nicht  möglich  sein,  die  Membranen  so  unter  Zug 
zu  setzen,  daß  mit  diesem  Zuge  nicht  gleichzeitig  auch  eine  Abhebelung 
derselben  voneinander  einhergeht.  Selbst  durch  Anwendung  von  Holz- 
oder Metallplatten,  auf  welche  die  Membran  gebunden  wurde,  sind  diese 
Schwierigkeiten  nicht  beseitigt ;  denn  auch  diese  Platten  genau  zentrisch 
zu  belasten,  ist  recht  schwierig.  Sobald  der  Schwerpunkt  aber  etwas 
exzentrisch  liegt,  so  tritt  sofort  Hebelwirkung  ein,  und  dieses  um  so 
mehr,  als  die  Endfläche  der  auf-  eine  massive  Platte  gebundenen  serösen 
Membran  stets  abgerundet  ist. 

Ich  bin  nun  nach  wiederholten  Überlegungen  und  Versuchen  zu  der 
nachstehenden  Versuchsanordnung  gekommen: 

Ich  ging  von  der  Voraussetzung  aus,  daß  es  dann  gelingen  müsse, 
die  Bedeutung  der  Adhäsionskomponente  nachzuweisen,  wenn  der  Luft- 
druck mit  seinen  Wirkungen  ausgeschaltet  würde.  Diese  Versuche,  die 
zusammen  mit  Herrn  Roth  ausgeführt  wurden,  sollen  hier  ihrer  prin- 
zipiellen Bedeutung  nach  klar  gelegt  werden,  auch  mögen  einige  Re- 
sultate schon  jetzt  geschildert  sein. 
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Fertigt  man  ein  Thoraxpräparat  so  an,  daß  man  die  Pleurahöhlen 
yollkommen  unverletzt  läßt,  die  Unterfläche  des  Zwerchfells  aber  dem 
Blicke  zugängig  macht,  so  sieht  man  bei  Hunden  und  ganz  besonders 
deutlich  bei  Kaninchen  die  Lunge  durchschimmern.  Man  hat  hiermit  ein 
Präparat,  in  welchem  ein  bestimmtes  statisches  Gleichgewicht  besteht; 
der  Lungenzug  einerseits,  der  Zwerchfell-  resp.  Thoraxzug  andrerseits 
befinden  sich  im  Gleichgewicht.  Würde  nun  die  Anheftung  der  beiden 
Pleuraflächen  in  einem  solchen  Präparate  nur  von  dem  Atmosphären- 
druck abhängen,  so  müßten  nach  Entfernung  des  Atmosphärendruckes 
die  beiden  sich  einander  entgegenwirkenden  Zugkräfte  einen  Bewegungs- 
effekt hervorbringen.  Es  müßten  nach  Entfernung  des  Luftdruckes  so- 
wohl Lunge  wie  Zwerchfell  und  Thorax  sich  entspannen  und  in  ihre 
Gleichgewichtslage  eintreten.  Man  müßte  logischerweise  diese  Ablösung 
der  beiden  Flächen   voneinander  schon  in  dem  Moment  erwarten,  wo 
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Fig.  3. 

Bei  einem  Druck  im  Redpienten  von  14  mm  Hg  (=  Dampfspannang  des  Wassers)  bestehen 
folgende  statischen  Verhältnisse:  Vereinigend  anf  die  Pleurablätter  wirkt  der  Druck  von 
14  mm  Hg,  auseinandertreibend  der  Zug  von  10  mm  Hg.  Somit  wäre  die  Spannung  zwischen 
den  Pleurablättern  nur  noch  14 — 10  =  4  mm  Hg.  Dieser  Druck  ist  beträchtlich  niedriger 
als  wie  jener  der  Dampfspannung,  es  roOfste  daher  die  Flüssigkeit  längst  sieden  —  wenn  nicht 
eine   druckerhohende  Kraft   hinzukäme  —  dieses   ist   die  Molekularattraktion   im  System   der 

beiden  Pleurablätter. 


sich  unter  dem  Kezipienten  ein  Luftdruck  fände,  der  um  ein  weniges 
kleiner  wäre,  wie  die  auseinandergerichteten  Zugkräfte,  denn  in  diesem 
Momente  müßte  die  Zugkraft  der  Lungen  etc.  imstande  sein,  den  restie- 
renden minimalen  Luftdruck  zu  überwinden  und  die  Ablösung  der  Pleura- 
blätter  zu  bewirken  (vgl.  Fig.  3  linke  Hälfte). 

In  praxi  liegen  die  Verhältnisse  insofern  anders,  als  es  zumeist 
nicht  gelingt,  den  Luftdruck  auf  einen  niedrigeren  Wert  zu  bringen,  als 
der  Dampfspannung  der  eiweißhaltigen  Körperflüssigkeit  bei  der  jeweils 
herrschenden  Temperatur  entspricht.  Wie  aus  Fig.  3  und  4  hervorgeht, 
ist  aber  diese  Sachlage  der  Verwertung  des  Luftpumpenexperimentes 
nicht  hinderlich. 

Bringt  man  ein  Präparat,  welches  mit  Feuchtigkeit  durchtränkt  ist, 

unter  den  Bezipienten  einer  Luftpumpe  und  erniedrigt  man  den  Druck 

bis  auf  die  Dampfspannung  der  betreffenden   Flüssigkeit,    so  wird  in 
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diesem  Präparat  die  betreffende  Flüssigkeit  überall  verdunsten  resp. 
zum  Sieden  kommen  können. 

Ausnahmen  hiervon  bestehen  nach  folgenden  beiden  Richtungen: 
Liegt  ein  Teil  der  Flüssigkeit  zwischen  festen  Gewebszügen  oder  zwischen 
zwei  unter  molekularer  Attraktion  stehenden  Flächen,  so  wird  durch 
diese  Oewebsteile  resp.  Flächen  auf  die  eingeschlossene  Flüssigkeit  ein 
positiver  Druck  ausgeübt  werden,  es  werden  daher  an  diesen  Stellen  die 
Bedingungen  für  die  Entspannung  der  Flüssigkeit  auch  dann  noch  nicht 
vorhanden  sein,  wenn  außerhalb  dieser  Stellen  der  Siedepunkt  schon  er- 
reicht ist;  denn  hier  gesellt  sich  dem  außen  herrschenden  Druck  noch 
ein  weiterer,  von  dem  zusammenpressenden  Faktor  gelieferter  Druck 
hinzu. 

Umgekehrt  liegen  die  Verhältnisse  dort,  wo  die  betreffende  Flüssig- 
keit nicht  einem  Druck,  sondern  einem  Zuge  ausgesetzt  ist,  wo  somit 
Faktoren  vorhanden  sind,  welche  die  Kohäsion,  d.  h.  die  Elastizität,  in 


T 
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23 


Dehnungs* 

grossen 

^WfhHg 


Aähaesion 
i-X 


I H  Dampf spcuinung 


23 


Becipient  einer  Liiftpumps 


23  =  Bestdriick  unter  der  Glocke 
(=  Rest  des  Luftdruckes  incl.  Dampfspannung), 

Fig.  4. 

Es  wirken  auf  die  Pleurablätter  in  vereinigendem  (+)  Sinne:  1.  der  Restdnick  =  -|-23, 
2.  die  Adhäsion  = -|- X.  Auseinandertreibend:  1 .  Dia  Dehnungsgröfsen  =  —  10  mm  Hg, 
2.  die  Dampfspannung  im  Pleuraraum  =  —  14  mm  Hg.    Gleichung:  +23+»:  —  10  —  14. 

dieser  Flüssigkeit  in  Anspruch  nehmen.  Unter  diesen  Verhältnissen 
wird  z.  B.  zwischen  zwei  unter  divergierendem  Drucke  stehenden  Glas- 
plättchen  derjenige  Augenblick,  in  welchem  der  Druck  bis  auf  die 
Dampfspannung  der  Flüssigkeit  herabsinkt,  früher  erreicht  sein,  als 
außerhalb  des  Präparates,  es  wird  daher  an  diesen  Stellen  unter  dem 
Einfluß  der  Druckemiedrigung  früher  als  außerhalb  des  Präparates  zur 
Entspannung  der  Flüssigkeit  kommen. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  einen  Versuch  schildern,  der  sehr  ge- 
eignet ist,  das  Verständnis  der  Dinge  zu  fördern.  Ich  danke  denselben 
der  Freundlichkeit  des  Herrn  Dr.  Seemann.  Man  bringe  in  eine  etwa 
zwei  Liter  fassende  Glasfiasche  (vgl.  Fig.  5)  eine  Bohre  mit  einem 
Gummikondon  herein,  fülle  dann  die  Flasche  bis  oben  hin  mit  Wasser, 
schließe  dieselbe  mit  einem  doppelt  durchbohrten  Stöpsel,  durch 
dessen  eine  Öffnung  die  Luftzuleitung  zu  der  Innenfläche  des  Kondon 
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geht;  durch  dessen  andere  Öffnung  ein  Glashahn  eingesetzt  ist,  welcher 
e?entuell  dem  Wasser  einen  Austritt  gestattet  Man  blase  nun  diesen 
Gnmmikondon  stark  auf,  schließe  alsdaon  jenen  Wasserhahn,  nachdem 
man  dafür  gesorgt  hat,  daß  in  der  Flasche  außerhalb  der  Gummiblase 
gar  keine  Luft  sich  befindet  Das  Wasser  ist  vorher  durch  Kochen  von 
der  absorbierten  Luft  zu  befreien.  Dieses  Wasser  steht  nun  in  der 
Glasflasche  unter  einem  Druck  Atmosphäre  minus  elastischem  Zug  des 
Gummikondons.  Der  Druckunterschied  hält,  da  eine  Adhäsionswirkung 
in  diesem  Systeme  wohl  kaum  in  Rechnung  gesetzt  werden  kann,  den 
Kondon  gespannt.  Setzt  man  an  die  Eingangsöffoung. dieses  Gummikon- 
dons nun  eine  Luftpumpe  und  evakuiert  den  Kondon,  so  sieht  man  je 
nach  dem  Spannungsgrade  desselben  das  Wasser  in  der  Flasche  zu  einem 
Zeitpunkt  ins  Sieden  kommen,  welcher  höher  liegt  als  der  Dampf- 
spannung  des   Wassers    bei   der   betreffenden    Temperatur    entspricht 


Füühahn 


Weg  zur  Luftpumpe 


^  - — ii^ser-^- 


•  gespannte  Oummihlase 


Fig.  5. 

Versaoh  Dr.  Sbbmann.     Der  im  Wasser  herrschende  Drack  ist  gleich:   Atm.  —  elast  Zag 

der  Gammiblase.     Wenn  der  Druck  in  der  GummibUse  auf  die  Dampüspannung  des  Wassers 

erniedrigt  wurde,  dann  herrscht  im  Wasser  ein  Druck  gleich:  Dampfspannung  —  elast. 

Zug  der  Blase,  es  kocht  daher  das  Wasser,  und  damit  kommt  die  Blase  zum  CoUaps. 


Dieser  Versuch  erklärt  sich  aus  meinen  vorherigen  Ausführungen 
sehr  einfach.  Das  Wasser  in  der  Flasche  steht  eben  nicht  unter  dem- 
jenigen Druck,  der  sich  innerhalb  des  Kondons  befindet,  sondern  unter 
einem  Druck,  der  diesem  Innendruck  minus  Spannung  der  Gummiblase 
entspricht  Damit  ist  —  was  ja  auch  von  vornherein  klar  war  — 
gleichzeitig  erwiesen,  daß  bei  dieser  Yersuchsanordnung  Adhäsionskräfte 
dem  elastischen  Zuge  des  Koodons  nicht  entgegenwirken.  Man  sieht  daher 
8ehr  bald  die  Gummiblase  mit  dem  zunehmenden  Sieden  der  umgebenden 
Flüssigkeit  zusammenfallen. 

Auf  der  Basis  dieser  Bemerkungen  möge  man  nun  die  beiden 
Figuren  3  u.  4  betrachten.  Bringt  man  z.  B.  wie  in  Fig.  3  die  Dampf- 
spannung auf  ihre  untere  Grenze  herab,  so  hat  man  außen  auf  den 
beiden  Pleurablättern,  d.  h.  also  auf  der  Lungeninnenfiäche  und  der 
Thoraxaußenfiäche ,  einen  Druck  lasten,  der  dieser  Dampfspannung 
entspricht.    Zwischen  den  beiden  Pleurablättern  müßte  gleichfalls,  wenn 
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man  zunächst  tod  allen  weiteren  Einwirkungen,  sei  es  Zug  oder  Druck, 
absieht,  dieselbe  Dampfspannung  herrschen,  an  dieser  Stelle  die  Pleura- 
blätter aber  nicht  zur  Vereinigung,  sondern  zur  Trennung  antreibend. 
Ein  Effekt  müßte  daher  unter  diesen  Voraussetzungen  ausbleiben,  da 
beide  Kräfte  gleich  sind;  sie  sind  somit,  als  in  einem  Gleichgewicht 
sich  befindend,  auch  für  die  statischen  Verhältnisse  am  Thorazpräparat 
als  ausgeschaltet  zu  betrachten.  Für  das  Thoraxpräparat  nun  besteht  aber, 
wenn  der  Kezipient  bis  auf  die  Dampfspannung  ausgepumpt  ist,  noch  der 
elastische  Zug;  dieser  elastische  Zug  muß  zweifellos  auf  die  zwischen  den 
beiden  Pleurablättern  liegenden  Flüssigkeitsmoleküle  einen  entspannenden 
Einfluß  ausüben,  und  dieselben  dadurch,  daß  er  sie  unter  einen  nied- 
rigeren Druck  setzt,  und  sie  dadurch  weit  unter  ihre  Verdunstungsgrenze 
bringt,  zum  Sieden  veranlassen.  Es  müßte  somit,  da  nun  Gleichgewicht 
nicht  mehr  bestände,  eine  Ablösung  der  beiden  Pleurablätter  statthaben ; 
geschieht  dieses  nicht  —  und  bei  Versuchen  mit  Kaninchenthorax  kann 
man  dieses  häufig  beobachten  —  so  muß  man  die  Ebdstenz  einer  Kraft 
annehmen,  die  den  Dehnungsgrößen  entgegenwirkt.  Dieses  kann  nach  Lage 
der  Dinge  nur  die  Adhäsionskomponente  der  beiden  Pleurablätter,  sein. 
Es  muß  also  bei  einem  Versuche,  welcher  trotz  Druckemiedrigung  auf 
die  Dampfspannung  die  Pleurablätter  doch  noch  in  enger  Berührung 
läßt,  angenommen  werden,  daß  die  zusammenführende  Kraft  (die  Ad- 
häsion) zum  mindesten  gleich  der  von  den  Dehnungsgrößen  abhängenden 
auseinanderführenden  Kraft  ist.  Da  sich  nun  hieraus  ergibt, 
daß  der  Zug  völlig  aufgewogen  wird  durch  denDruck  der 
Adhäsionskraft,  so  ist  damit  erwiesen,  daß  von  einem 
negativen  Druck  im  Pleuraraum  bei  dem  betreffenden 
Versuche  keine  Eede  sein  kann.  Es  besteht  somit  in  diesem 
Präparate  unter  den  gegebenen  Spannungsverhältnissen  ein  negativer 
Druck  zwischen  den  beiden  Pleurablättern  nicht.  Der  sog.  nega- 
tive Druck,  den  man  durch  Einfuhrung  eines  Manometers  zwischen 
die  Pleurablätter  hätte  nachweisen  können,  ist  daher  kein  realer, 
sondern  ein  virtueller^),  der  erst  als  Pneumothoraxsymptom, 
d.  h.  nach  Zerstörung  der  Adhäsion,  zutage  tritt. 

Fig.  4  ist  in  der  Absicht  eingefügt,  um  darzutun,  daß  der  Luft- 
pumpenversuch auch  dann  zu  positiven  Angaben  über  die  Größe  der 
intrapleuralen  Adhäsion  führen  kann,  wenn  die  Adhäsion  kleiner 
ist  als  der  elastische  Zug,  wenn  sie  somit  nur  einen  Teil  desjenigen 
Unterdruckes  auszugleichen  imstande  ist,  der  eventuell  im  Manometer- 
versuch abzulesen  wäre. 


^)  cf.  hierzu:  Meine  Ausführungen  in  den  Mittel!,  a.  d.  Grenzgebieten 
Xin  p.  489,  sowie  die  Dissertation  von  MoSHElM,  Die  Heilungsaussichten 
der  Lungentuberkulose  bei  spontanem  und  künstlichem  Pneumothorax,  Beitr. 
z.  Klinik  der  Tuberkulose  Bd.  III  p.  363. 
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Die  Zahlen  sind  in  dieser  schematischen  Darstellung  so  gewählt, 
daß  zwar  der  Außendruck  noch  beträchtlich  höher  liegt,  als  der  suppo- 
nierten  Dampfspannung  entspricht,  daß  er  aber  der  Summe  (Dafiipf- 
spannung  plus  Dehi|ting8größe)  unterlegen  ist.  Nur  das  Hinzutreten 
einer  vierten  Kraft  (Adhäsion)  könnte  jetzt  die  Entspannung  der  Flüssig- 
keit zwischen  den  Pleurablättern  hintanhalten.  Andernfalls  müßte  es  zur 
Ablösung  derselben  und  zum  Übertreten  in  eine  neue  Gleichgewichtslage 
kommen.  Durch  Feststellung  des  Zeitpunktes,  in  welchem  diese  Ab- 
lösung erfolgt,  wäre  dann  rechnerisch  zu  ermitteln,  wie  groß  die  gesuchte 
gegenwirkende  Kraft  (Adhäsion)  ist. 

Diesen  Darlegungen  läßt  sich  nur  ein  Faktor  entgegenhalten: 

Bereits  einleitend  wurde  darauf  hingewiesen,  daß  eine  Flüssigkeit 
in  kapillären  Räumen  sich  stabiler  verhält,  als  wie  außerhalb  derselben. 
Es  wäre  daher  sehr  wohl  möglich,  daß  diese  Stabilität  auch  die  Dampf- 
spannung stark  verkleinert. 

Auch  könnte  es  sich  um  einen  Siedeverzug  handeln.  Da  ein  kräftiges 
Schütteln  des  leer  gepumpten  Rezipienten  mit  dem  eingeschlossenen 
Präparate  keine  Dampfentwicklung  auslöst,  so  ist  jedoch  ein  sog.  Siede- 
verzug unwahrscheinlich.  Ich  möchte  hier  außerdem  noch  folgendes 
betonen : 

Es  dürfte  das  Einfachste  sein,  den  scheinbaren  Siedeverzug,  den  die 
Flüssigkeit  in  den  kapillaren  Räumen  erleidet,  im  Sinne  obiger  Dar- 
legungen dadurch  zu  erklären,  daß  man  annimmt,  daß  dieselbe  als 
unter  einem  positiven,  von  der  Adhäsion  abhängigen  Drucke  ruht. 
Diese  Voraussetzung  erklärt  durchaus  einfach  ein  Ausbleiben  des  Siedens. 

Es  ist  eben  das  Ausbleiben  des  Siedens  in  diesem  Falle  dadurch 
zu  erklären,  daß  die  Flüssigkeit  in  dem  kapillaren  Räume  durch  die 
Wirkung  der  Kapillarkräfte  eine  Dampfdruckverminderung  erfährt. 

Mehrfach  sahen  ¥rir  bei  Hunden  dann,  wenn  niedrigere  Druckwerte 
in  dem  Rezipienten  erreicht  wurden,  plötzlich  das  Zwerchfell  aus  seiner 
Lage  weichen  und  sich  rasch  stark  vorbuckeln,  wie  ein  meteoristisch 
geblähter  Darm.  In  solchen  Fällen  preßte  sich  das  Zwerchfell,  welches 
als  hohe  Blase  hervorgetrieben  wurde,  oft  dicht  gegen  die  Glaswand  des 
Rezipienten  an. 

Ein  derartiger  Befund  beweist  stets,  daß  in  den  Pleuraraum  hinein 
Luft  gedrungen  sein  muß,  er  ist  anders  nicht  zu  erklären.  Würden 
einfach  mit  dem  Schwunde  des  die  Blätter  auseinanderpressenden  Atmo- 
sphärendruckes die  beiden  Dehnungsgrößen  frei,  so  könnte  durch  den 
Zug  derselben  nie  mehr  erreicht  werden,  als  das  Zurücksinken  der 
beiden  gespannten  Körper  in  ihre  Gleichgewichtslage.  Es  könnte  somit 
das  Zwerchfell  nur  in  eine  mittlere  Gleichgewichtslage  erschlafft  zurück- 
sinken. Aus  dem  einfachen  Abhebein  der  Blätter,  aus  der  Zerstörung 
ihrer  Anlagerung  wäre  niemals  das  kraftvolle  Vorbuckeln,  welches  wir 
mehrfach  beobachteten,  zu  erklären.    Dieses  Vorbuckeln  kann  nur  bedingt 
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sein  durch  eine  stark  auseinandertreibende  Kraft,  d.  h.  in  diesem  Falle 
durch  das  Eintreten  eines  Luftbläschens  etwa  aus  dem  Blute  durch  ein 
geplatztes  Kapillärchen  in  den  Pleuraraum  oder  in  das  Lungengewebe. 
Daß  in  den  Blutgefäßen  unter  dem  Einflüsse  der  Druckemiedrigung 
massenhaft  Luft  frei  wird,  ist  ja  bekannt.  Beweisend  für  diese  Erklärung 
ist  außerdem  die  in  einem  Falle  beobachtete  Tatsache,  daß  nur  die  eine 
Pleurahälfte  sich  so  Torbuckelte,  während  die  andere  ruhig  in  Kontakt 
mit  der  Lunge  verblieb. 

Ich  habe  es  mir  zur  Aufgabe  gestellt,  mit  diesen  Ausführungen  die 
Grundlagen  und  Überlegungen  zu  bringen  für  eine  große  Anzahl  yon 
Experimenten,  über  welche  demnächst  in  einer  Dissertation  des  Herrn 
Roth  unter  Beibringung  der  Literatur  berichtet  wird.  Es  sei  auf  diese 
Arbeit,  welche  in  den  Beiträgen  zur  Klinik  der  Tuberkulose  erscheinen 
mrd,  Terwiesen.  Mir  kommt  es  darauf  an  —  und  dieses  sei,  um  Miß- 
verständnissen vorzubeugen,  nochmals  hervorgehoben  —  nachzuweisen, 
daß  die  seitherige  Annahme,  zwischen  den  Pleurablättern  bestände  ein 
Druck  gleich  Atmosphäre  minus  elastischem  Zug  der  Lungen  falsch  ist. 
Man  muß  vielmehr  die  Adhäsionskraft  als  eine  positiv  wirkende  Kraft 
mit  in  Bechnung  setzen;  dieselbe  kann  gegebenenfalls  mindestens  gleich 
dem  elastischen  Zuge  der  Lungen  sein,  damit  die  Wirkung  dieses 
letzteren  Koeffizienten  wohl  für  die  Spannung  zwischen  den  Pleura- 
blättern,  selbstverständlich  aber  nicht  ftir  die  Spannung  außerhalb  des 
Pleuraraumes  aufbebend;  denn  die  Spannung  außerhalb  des  Pleura- 
raumes ist  von  der  Wirkung  der  intrapleuralen  Adhäsion  durchaus  un- 
abhängig, sie  wird  durch  die  Gleichung  ausgedrückt:  Atmosphäre  minus 
elastischem  Zug. 


Nachdruck  verboten. 
Übersetzung  Brecht  vorbehalten. 


XLL 

Die  wissenschaftlichen  Arbeiten  Julius  Arnolds  und 
des  Heidelberger  pathologischen  Instituts/) 


Die  Geschichte  einer  wissenschaftlichen  Anstalt  prägt  sich  aus  in 
ihren  Leistungen,  und  in  diesen  kommt  der  G-eist  des  Führers  zum 
Ausdruck.  Dieser  Geist  allein  erregt  den  Anteil  weiterer  Kreise,  da 
das  äußere  Leben  eines  Gelehrten  still  und  schlicht  zu  verlaufen  pflegt. 
Jenes  Interesse  wird  um  so  allgemeiner  sein,  je  vielseitiger  die  Arbeit 
gewesen  ist.  Doch  abgesehen  von  dieser  Würdigung  wird  der  Fachge- 
nosse im  weitesten  Sinne  sich  gerne  in  einem  Rückblick  die  Schicksale 
einer  Anstalt  vergegenwärtigen,  die  mit  anderen  dazu  berufen  war,  einer 
jungen,  oder  vielleicht  besser  verjüngten,  aufstrebenden  Wissenschaft  das 
Heimatrecht  zu  erwerben.  Selten  sind  heutzutage  die  Beispiele  geworden, 
daß  der  Schöpfer,  der  Leiter  einer  Anstalt  und  der  Jubilar  sich  in  ein 
und  demselben  Manne  vereinigen,  und  schon  um  der  Seltenheit  willen  ver- 
weilen wir  gerne  bei  diesem  Anblick.  Dem  ferner  Stehenden  aber  geben 
wir  die  Lebensgeschichte  des  Gefeierten  in  seinen  Leistungen.  Wir 
fragten  uns,  ob  ein  bloßes  Verzeichnis  ohne  Erläuterung  Wert  haben 
könne.  Der  Leser  mag  das  beurteilen.  Wir  konnten  uns  der  Über- 
zeugung nicht  verschließen,  daß  das  wissenschaftliche  Leben  der  Heidel- 
berger Anstalt  doch  darin  seinen  kräftigen  und  getreuen  Ausdruck 
finde  und  dies  namentlich  durch  den  glücklichen  Umstand,  daß  auch  so 
zu  sagen  des  Hauses  Gäste  freundlich  zugestimmt  haben,  ihre  völlig 
selbständigen  und  unabhängigen  Arbeiten  dem  Verzeichnis  einzuverleiben. 
Vor  allem  war  Fbledeich  Schultze,   der  sich  dem  Schreiber  gegen- 


^)   Unter  Mitwirkung   von    Ernst    Schwalbe,    zusammengestellt    von 
Paul  Ernst. 
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über  stolz  bescheiden  einen  Autodidakten  nannte,  der  ersten  einer,  sich 
des  einmütigen  Zusammenarbeitens  und  Gedankenaustausches  mit  dem 
Anstaltsleiter  herzlichst  dankbar  zu  erinnern.  Ahnliches  tri£Ft  zu  für 
die  Arbeiten  von  Bettmann,  Bbaueb,  Dinkleb,  Hoffmann  ^)  und  an- 
deren, die  zum  guten  Teil  ihre  Anregungen  der  medizinischen  Klinik 
(W.  Ebb)  verdanken.  Aber  unser  Bild  wäre  unvollständig,  hätten  alle 
diese  verdienten  Mitarbeiter  beiseite  gestanden  oder  gar  sich  in  den 
Hintergrund  verzogen.  Gerade  das  Zusammenwirken  von  Klinik  und 
pathologischer  Anatomie,  das  so  selbstverständlich,  aber  leider  so  selten 
ist,  kennzeichnet  die  Heidelberger  Anstalt.  (Vgl.  Abnold  und  Ebb  in 
der  Akromegaliefrage,  Thoma  und  Weil  beim  Hydro-  und  Pneumo- 
thorax.) Der  Genius  loci  des  medizinischen  Heidelberg  ist  nun  einmal 
neurologisch,  und  diese  Seite  fordert  in  der  Geschichte  des  Instituts  auch 
ihre  Vertretung.  Andere  Arbeiten  wie  H.  Hadlich's,  Hebczel's,  Jobdan's, 
Mabwedel's  weisen  auf  chirurgische  Einflüsse  (Czebny),  und  manch  eine 
hat  ihrem  Verfasser  die  Pforte  zur  akademischen  Laufbahn  aufgetan. 


1860, 

J.  Abnold,  Die  Bindehaut  der  Hornhaut  und  der  Greisenbogen,  Jnaug.-Diss., 
Heidelberg. 

1862, 

J.  Abnold,  Über  die  Endigung  der  Nerven  in  der  Bindehaut  des  Augapfels 
und  die  KRAüSE^schen  Endkolben,  Virchow^s  Archiv  Bd.  24. 

1863. 

J.  Abnold,    Die   Endigung   der   Nerven  in   der   Conjunctiva.    Antwort   auf 

Kbause's  Bemerkung  über  dieselbe,  V.  A.  Bd.  26. 
— ,  Über  die  Nerven  und  das  Epithelium  der  Iris,  V.  A.  Bd.  27. 
— ,  Vorläufige  Mitteilung  über  das  Epithel  der  Lungenalveolen,  Y.  A.  Bd.  27. 
— ,  Über  die  KßAUSE'schen  Endkolben,  V.  A.  Bd.  27. 
— ,  Zur  Histologie  der  Lunge,  V.  A.  Bd.  28. 

1864. 

J.  Abnold,  Über  die  feineren  histologischen  Verhältnisse  der  Ganglienzellen 
in  dem  Sympathicus  des  Frosches.     Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  Nr.  42. 

1865. 

J.  Abnold,  Über  die  feineren  histologischen  Verhältnisse  der  Ganglienzellen 

in  dem  Sympathicus  des  Frosches,  V.  A.  Bd,  32. 
— ,  Beitrag  zur  Struktur  der  sogenannten  Steißdrüse,  V.  A.  Bd.  32. 

^)  Herr  Prof.  Hoffmann,  der  leider  durch  Krankheit  verhindert  war, 
sich  an  der  Festschrift  zu  beteiligen,  vrie  er  gewollt  hatte,  war  so  liebens- 
würdig selbst  diejenigen  seiner  Arbeiten  zu  bezeichnen,  die  er  in  unser  Ver- 
zeichnis aufgenommen  wissen  wollte. 
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J.  Arnold,   Über  die  Struktur  des  Ganglion  intercaroticum,  V.  A.  Bd.  33. 
— ,  Zwei  Fälle  von  Hygroma  coUi  cysticum  congenitum  und  deren  fragliche 

Beziehung  zu  dem  G^glion  intercaroticum,  Y.  A.  Bd.  33. 
— ,  Zur  Steißdrüsenfrage,  V.  A.  Bd.  33. 
Georg    Meter,    Über    die    Strukturverhältnisse    des    Annulus    ciliaris    bei 

Menschen  und  Säugetieren,  V.  A.  Bd.  34. 

1866. 

J.  Arnold,   Ein  Beitrag  zu  der  feineren  Stiniktur  und  dem  Chemismus  der 

Nebenniere,  V.  A.  Bd.  35. 
— ,  Ein  weiterer  Beitrag  zu  der  Steißdrüsenfrage,  Y.  A.  Bd.  35. 

1867, 

J.  Arnold,  Beschreibung  einer  Mißbildung  mit  Agnathie  und  Hydropsie  der 

gemeinsamen  Schlundtrommelhöhle,  Y.  A.  Bd.  38. 
— ,  Über  die  Neubildung  von  glatten  Muskelfasern  in  pleuritiBchen  Schwarten, 

Y.  A.  Bd.  39. 
— ,  "über  die  Glomeruli  caudales  der  Säugetiere,  Y.  A.  Bd.  39. 
— ,  Ein  Beitrag  zur  feineren  Struktur  der  Ganglienzellen,  Y.  A.  Bd.  41. 
•— ,  Über    die    Überhäutung    granulierender    Flächen,    Centralbl.    f.  d.   med. 

Wiss.  Nr.  9. 
Landzert,   Zur  Histologie  der  Synovialhaut,    Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1867 

Nr.  24. 

1868. 

J.  Arnold,  Ein  Fall  von  Cor  trilocnlare  biatriatum,  Kommunikation  der 
Lungenvene   mit  der  Pfortader  und  Mangel  der  Milz,    Y.  A.  Bd.  42. 

— ,  Ein  Fall  von  angeborenem  lipomatösem  Teratom  der  Stimgegend,  Y.  A. 
Bd.  43. 

1869. 

J.  Arnold,  Yorgänge  bei  der  Begeneration  epithelialer  Gebilde,  Y.  A.  Bd.  46. 

— ,  Ein  Fall  von  Uterus  masculinus,  angeborener  Striktur  der  Harnröhre  und 
hochgradiger  Dilatation  der  Harnblase  und  Harnleiter,  Y.  A.  Bd.  47. 

BuCK,  Untersuchungen  über  den  Mechanismus  der  Gehörknöchelchen,  Arch. 
f.  Augen-  u.  Ohrenheilk.  Bd.  I. 

GoüVEA,  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  der  Kalk- 
verbrennung der  Hornhaut,  ebenda. 

Moos,  Untersuchungen  über  die  Beziehungen  zwischen  Hammergriff  und 
Trommelfell,  ebenda. 

— ,  Yorlänfige  Mitteilungen  über  die  Anatomie  und  Physiologie  der  Tuba 
Eustachü,  ebenda. 

F.  Paoenstechek,  Beitrag  zur  Geschwulstlehre,  Y.  A.  Bd.  45. 

1870. 

J.  Arnold,  Ein  Fall  von  kongenitalem,  zusammengesetztem  Lipom  der 
Zunge  und  des  Pharynx  mit  Perforation  in  die  Schädelhöhle,  Y.  A. 
Bd.  50. 

— ,  Ein  Beitrag  zu  der  normalen  und  pathologischen  Entwicklungsgeschichte 
der  Yorhofscheidewand  des  Herzens,  Y.  A.  Bd.  51. 

— ,  Ein  Myxosarcoma  teleangiectodes  cysticum  der  Pia  mater  der  linken  Groß- 
hirnhemisphäre, Y.  A.  Bd.  51. 
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1871. 

J.  Arnold,    Gewebe   der   organischen   Muskeln,   in  Stricker's  Handbuch  der 

Qewebelehre,  Engelmann-Leipzig. 
— f  Ein  Beitrag  zu  der  Lehre  von  dem  Bau  und  der  Entwicklung  der  Psammome, 

V.  A.  Bd.  52. 
— ,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Entwicklang  der  Blutkapillaren, 

I,  V.  A.  Bd.  53. 
ScHMiD,    LymphfoUikel  der  Bindehaut  des  Auges,  Monographie,   Braumüller 

Wien  1871. 

1872. 

J.  Abnold,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  der  Blut- 
kapillaren, II.  Die  Entwicklung  der  Kapillaren  bei  der  Keratitis  yas- 
culosa,  S.  1 — 30,  und  III.  Entwicklung  der  Blutkapillaren  im  embryo- 
nalen Glaskörper,  S.  408—430,  V.  A.  Bd.  54. 

J.  Abnold  und  0.  Begkeb,  Doppelseitiges  symmetrisch  gelegenes  Lymph- 
adenom  der  Orbita,  Gräfe^s  Archiv  Bd.  18. 

1878. 

J.  Abnold,  Anatomische  Beiträge  zu  der  Lehre  von  den  Schußwunden,  ge- 
sammelt während  der  Kriegsjahre  1870/71  in  den  Reservelazaretten 
zu  Heidelberg,  Friedr.  Bassermann,  Heidelberg. 

— ,  Zwei  Osteome  der  Stirnhöhlen,  V.  A.  Bd.  57. 

— ,  Adenom  der  Glandula  pituitaria,  Y.  A.  Bd.  57. 

— ,  Drei  Fälle  von  primärem  Sarkom  des  Schädels,  V.  A.  Bd.  67. 

— ,  Über  Diapedesis:  eine  experimentelle  Studie,  I  und  II,  V.  A.  Bd.  58. 

ROSENSTIBN,  Ein  Beitrag  zur  Histologie  und  Entwicklung  des  Fibroms  der 
Mamma,  V.  A.  Bd.  57  1873. 

B..  Thoma,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Lepra  Arabum,  V.  A. 
Bd.  57. 

— ,  Die  Überwanderung  farbloser  Blutkörper  aus  dem  Blut  in  das  Lymph- 
gefäßsystem,  Monographie,  Bassermann,  Heidelberg. 

1874. 

J.  Arnold,  Beiträge  zur  Entwicklungsgeschichte  des  Auges,  Fr.  Basaermann, 
Heidelberg. 

— ,  Linse  und  Strahlenplättchen,  Handb.  d.  Augenheilk.  von  Gh'äfe  &  Sä- 
misch  Bd.  I. 

— ,  Über  Parenchymkanäle  und  deren  Beziehung  zu  dem  Blut-  und  Lymph- 
gefäßsystem,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  Nr.  1. 

Alt,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  anatomischen  Verhältnisse  des  Heilungs- 
vorgangs  nach  Iridektorium,    Arch.  f.  Augen-  u.  Ohrenheilk.  Bd.  IV. 

Jaffe,  Zur  Kenntnis  der  gefaßreichen  Sarkome,  Arch.  f.  klin.  Ghir.  Bd.  17. 

KÜTTNER,  Beitrag  zu  den  Kreislauf  Verhältnissen  der  Froschlunge,  V.  A.  Bd.  61. 

Moos,  Beiträge  zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  und  Physiologie 
der  EusTACHl'schen  Bohre,  Monographie  (Kbeidl). 

Weihl,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  wachsartige  Degeneration 
der  quergestreiften  Muskelfasern,  V.  A.  Bd.  61. 
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1875. 

J.  Abnold,    Über  die  Beziehungen  der  Blut-  und  Lymphgefäße  zu  den  Safb- 

kanälen,  I.  T.,  V.  A.  Bd.  62. 
— ,  Über   das  Verhalten   der  Wandungen  der  Blutgefäße  bei  der  Emigration 

weißer  Blutkörper,  V.  A.  Bd.  62. 
— ,  Über  die  Kittsubstanz  der  Epithelien  (anatomischer  Teil),  V.  A.  Bd.  64. 
— f  Über  das  Verhalten  des  Indigkarmins  in  den  lebenden  Geweben,  CentralbL 

f.  d.  med.  "Wiss.  Nr.  51. 
KÜTTNEB,  Die  Absoheidung  des  indigschwefelsauren  Natrons  in  den  Oe weben 

der  Lunge,  CentralbL  f.  d.  med.  Wiss.  Nr.  41. 
O.  Lange,   Über   die  Entstehung  der  blutkörperchenhaltigen  Zellen  und  die 

Metamorphosen  des  Blutes  im  Lymphsack  des  Frosches,  V.  A.  Bd.  65. 
B.  Thoma,   Der  Einfluß   der  Konzentration  des  Blutes  und  der  G^webesäfte 

auf  die  Form-  und  Ortsveränderung  f^bloser  Blutkörper,  V.  A.  Bd.  62. 
— ,  Über  die  Kittsubstanz  der  Epithelien  (physiologischer  Teil),  V.  A.  Bd.  64. 
— ,  Beitrag  zur  mikroskopischen  Technik   (Objekttisch   zur  Beobachtung   des 

Kreislaufs),  V.  A.  Bd.  65. 
— ,  Anatomische  Untersuchungen  über  Lupus,  V.  A.  Bd.  65. 

1876, 

J.  Aknold,  Über  die  Kittsubstanz  der  Endothelien,  V.  A.  Bd.  66. 
— ,  Zur  Kenntnis  der  Saftbahnen  des  Bindegewebes,  V.  A.  Bd.  68. 
KÜTTNER,  Studien  über  das  Lungenepithel,  V.  A.  Bd.  66. 

A.  Zeller,  Versuche  über  die  lokale  Wirkung  des  schwefelsauren  Atropins, 

V.  A.  Bd.  66. 

1877. 

J.  Arnold,  Über  die  Abscheidung  des  indigschwefelsauren  Natrons  im  Muskel- 
gewebe, V.  A.  Bd.  71. 

— ,  Über  die  Abscheidung  des  indigschwefelsauren  Natrons  im  Knochengewebe, 
V.  A.  Bd.  71. 

— ,  Der  Einfluß  des  Chinin  auf  die  Auswanderung  der  weißen  Blutkörper  bei 
der  Entzündung,  V.  A.  Bd.  71. 

J.  Gaule,  Anatomische  Untersuchungen  über  Hodentuberkerkulose  (Phthisis 
testis),  V.  A.  69. 

Moos,  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  Blutgefäße  und  des  Blat- 
gefößkreislaufs  des  Trommelfells  und  Hammergrifls,  Arch.  f.  Augen- 
u.  Ohrenheilk.  Bd.  VI. 

F.  Schultze,  Pathologisch- anatomische  Untersuchung  der  hereditären  Ataxie 
in  Friedreich's  Aufsatz:  Über  Ataxie  mit  besonderer  Berücksichti- 
gung der  hereditären  Form,  V.  A.  Bd.  70. 

— ,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Chorea  minor,  des  Tetanus  und  des 
Lyssa,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  20. 

B.  Thoma,    Zur  Kenntnis  der  Zirkulationsstörung  in  den  Nieren  bei  chroni- 

scher interstitieller  Nephritis,  I  u.  II,  V.  A.  Bd.  71. 

1878. 

J.  Arnold,  Die  Abscheidung  des  indigschwefelsauren  Natrons  im  Knorpel- 
gewebe, V.  A.  Bd.  73. 

— y  Über  die  Durchtrittstellen  der  Wanderzellen  durch  entzündete  seröse 
Häute,   V.  A.  Bd.  74. 
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Hebmank  Hadlich,  Über  die  feineren  Vorgänge  bei  der  Heilung  von  Lungen- 

und  Pleurawunden,  Arch.  f.  klin.  Chir.  Bd.  22. 
KÜTTNER,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Kreislaufsverhältnisse  der  Säugetierlunge, 

V.  A.  Bd.  73. 
C.  Mays,  Über  die  sogenannte  Myositis  ossificans  progressiva,  V.  A.  Bd.  74. 
A.  POTIECHIN,  über  die  Zellen  des  Glaskörpers,  V.  A.  Bd.  72. 
H.  RüPPERT,    Experimentelle    Untersuchungen    über    Kohlenstaubinhalation, 

V.  A.  Bd.  72. 

F.  ScHüLTZE,    Beitrag   zur   Lehre   von   den  Eückenmarkstumoren,   Arch.  f. 

Psychiatrie,  Bd.  8. 
— ,  Über  die  Beziehungen  der  Myelitis  zur  Syphilis,  Arch.  f.  Psychiatrie  1878 

S.  222. 
— ,  Die   anatomischen  Veränderungen   bei  der  akuten  atrophischen  Lähmung 

der  Erwachsenen,  V.  A.  Bd.  73, 
— ,  Notiz   über  einen   pathologisch-anatomischen  Befund   bei  Tetanie,  Erlen- 

meyer's  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  1878  Nr.  6. 
— ,  Zur  Histologie    der  Degenerationsvorgänge  im  menschlichen  Bückenmark 

(mit  Th.  Rumpf),  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1878  Nr.  37. 
R.  Thoma,   Über   entzündliche  Störungen  des  Kapillarkreislaufes  bei  "Warm- 
blütern, V.  A.  Bd.  74. 
A.  Zelleb,  Die  Abscheidung  des  indigschwefelsauren  Natrons  in  den  Drüsen, 

V.  A.  Bd.  73. 

1879. 

J.  Arnold,  Beobachtungen  über  Kernteilungen  in  den  Zellen  der  Geschwülste, 
V.  A.  Bd.  78. 

— ,  Über  feinere  Struktur  der  Zellen  unter  normalen  und  pathologischen  Be- 
dingungen, V.  A.  Bd.  77. 

Aybes,  Beiträge  zur  Entwicklung  der  Hornhaut  und  der  vorderen  Augen- 
kammer, Arch.  f.  Augen-  u.  Ohrenheilk.  Bd.  VIII. 

EwETSKY,  Beiträge  zur  Entwicklungsgeschichte  des  Auges,  Arch.  f.  Augen- 
u.  Ohrenheilk.  Bd.  VIII. 

O.  Gaspet,  Über  den  Einfluß  des  Amylnitrits  auf  die  Weite  der  Gefäße  in 
den  gesunden  und  kranken  Geweben,   V.  A.  Bd.  75. 

Hall  WACHS,  über  Einheilung  von  organischen  Material  unter  antiseptischen 
Cautelen,  Arch.  f.  klin.  Chir.  Bd.  24. 

Heuck,  Zwei  Fälle  zur  Leukämie  mit  eigentümlichen  Blut-  und  Knochen- 
marksbefund. 

G.  HÜNERFAüTH,  Einige  Versuche  über  traumatische  Anämie,  V.  A.  Bd.  76. 
F.  Maubeb,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Angiosarkome,  Y.  A.  Bd.  77. 

C.  May8  ,  Über  den  Bau  der  Sehnen,  mit  besonderer  Berücksichtigung  ihrer 
Saftbahnen,  V.  A.  Bd.  75. 

J.  M.  Pbüdden,  Beobachtung  am  lebenden  Elnorpel,  V.  A.  Bd.  75. 

A.  Schestopal,  Über  die  Durchlässigkeit  der  Froschlunge  für  gelöste  und 
körnige  Farbstoffe,  V.  A.  Bd.  75. 

F.  Schültze,  Ein  Fall  von  progressiver  Muskelatrophie  mit  Erkrankung  der 
grauen  Yordersäulen  des  Rückenmarks  (zusammen  mit  W.  Ebb),  Arch. 
f.  Psychiatrie  Bd.  9  H.  2. 

F.  Schültze,  Über  Atrophia  muscularis  pseudohypertrophica,  V.  A.  Bd.  75. 

L.  Waldstein,  Ein  Beitrag  zur  Biologie  der  Bakterien,  V.  A.  Bd.  77. 

Weil,  Zur  Lehre  vom  Pneumothorax,  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  25. 

A.  Weil  und  R.  Thoma,  Zur  Pathologie  des  Hydrothorax  und  Pneumo- 
thorax, V.  A.  Bd.  75. 
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1880. 

J.  Arnold,   Bemerkungen   zu   den  Mitteilungen  des  Herrn  Dr.  Pautinski, 

V.  A.  Bd.  79. 
— ,  Über    das  Vorkommen   lymphatischen  Gewebes   in    den  Lungen,    V.  A. 

Bd.  80. 
— ,  Beiträge  zur  Anatomie  des  miliaren  Tuberkels,  I. :  Über  Lebertuberkulose, 

V.  A.  Bd.  82. 
M.  Elsässer,  Zwei  Fälle  von  Fibrom  der  Mamma  mit  Übergang  in  Karcinom, 

V.  A.  Bd.  82. 
Flaischlen,  Ein  Fall  von  Psammokarcinom  des  Ovarium,  V.  A.  Bd.  79. 
Heuck,  Ein  Fall  von  Melanämie,  Berl.  klin.  Wochenschr. 
HoNEQGEB,    Ein  Beitrag   zur   cerebralen  Lokaldiag^nostik,   Deutsch.  Arch.  f. 

klin.  Med.  Bd.  27  (auf  Anregung  F.  Schultzens). 
J.  F.  Pautinski,    XTber    die   Abscheidung  des   indigschwefelsauren   Natrons 

durch   die   Nieren   unter   normalen   und   pathologischen    Bedingungen, 

V.  A.  Bd.  79. 
M.  Saalfeld,  Über  die  sogenannte  Pharyngitis  granulosa,  V.  A.  Bd.  82. 
F.  Schultze,    1.  Zur  Kenntnis   der   nach  Einwirkung  plötzlich  erniedrigten 

Luftdrucks  eintretenden  Rückenmarksaffektionen  etc.  —  2.  Über  kom- 
binierte Strangdegenerationen   in   der  Medulla  spinalis,  V.  A.  Bd.  79. 
— ,  Zur  Symptomatologie  und  pathologischen  Anatomie  der  tuberkulösen  und 

entzündlichen  Erkrankungen   und   der   Tuberkel   des    cerebro- spinalen 

Nervensystems,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1880. 
— ,  Zur  Kasuistik  der  Kleinhimschenkelerkrankungen,  Berl.  klin.  Wochenschr. 

Nr.  31. 
— ,  Einige  Bemerkungen  über  die  Abhandlung  von  Prof.  Schiff:  „Atelectasis 

meduUae   spinalis,   eine  Hemmungsbildung",    Pflüger*s  Archiv  Bd.  22. 
— ,  Über  die  Beziehungen  der  multiplen  Sklerose  des  zentralen  Nervensystems 

zur  allgemeinen  progressiven  Paralyse  der  Irren,  Arch.  f.  Psychiatrie 

Bd.  11  H.  1. 
— ,  Ein  FaU   von   eigentümlicher   multipler   Geschwulstbildung   des  zentralen 

Nervensystems  und  seiner  Hüllen,  Berl.  klin.  Woch.  1880  Nr.  37. 
A.  C.  Williams,   Das  Verhalten   des   Eückenmarks   und  seiner  Häute  bei 

tuberkulöser   und  eiteriger   Basilarmeningitis,   Deutsch.  Arch.   f.  klin. 

Med.  Bd.  25  (auf  Anregung  F.  Schultzens). 

1881. 

J.  Aknolb,  Beitrag  zur  Anatomie  des  miliaren  Tuberkels  II.:  Über  Nieren- 
tuberkulose, V.  A.  Bd.  83. 

Bbttmamn,  Der  Angenbefund  bei  zwei  Fällen  von  tötlich  verlaufender  Anämie, 
Arch.  f.  Augen-  u.  Ohrenheilk.  Bd.  XI. 

Christopheb  J.  Colles,  Über  das  Verhalten  der  "Wanderzellen  im  ge- 
schichteten Plattenepithel,  V.  A.  Bd.  86. 

J.  F.  Lyon,  Blntkörperchenzählung  bei  traumatischer  Anämie,  V.  A.  Bd.  84. 

J.  F.  Lyon  und  R.  Thoma,  Über  die  Methode  der  Blutkörperzählung,  V.  A. 
Bd.  84. 

W.  A.  Mabtin,  Zur  Kenntnis  der  indirekten  Kernteilung,  V.  A.  Bd.  86. 

0.  Roth,  Experimentelle  Studien  über  die  durch  Ermüdung  hervorgerufenen 
Veränderungen  des  Muskelgewebes,  V.  A.  Bd.  85. 

P.  Schultze,  Ein  Fall  von  perimeningealem  Tumor  mit  kompletem  Druck- 
schwunde des  unteren  Halsteils  des  Bückenmarks,  Arch.  f.  Psychiatrie 
Bd.  IL 
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F.    ScHULTZE)    XJber    die    elektrische   Erregbarkeit   bei    den    Rückenmarks- 

erkrankangen   der   Dementia  paralytica  (zusammen  mit  F.  Fischer), 

Arcb.  f.  Psychiatrie  Bd.  11. 
— ,  Zur  Frage  von  der  Heilbarkeit  der  Tabes,    Arch.  f.  Psychiatrie  Bd.  12. 
— f  Zur    Lehre     von     der    akuten     aufsteigenden    Paralyse    (zusammen    mit 

RiCH.  8cHUiiZ),  Arch.  f.  Psychiatrie  Bd.  12  H.  2. 
E.  Thoma,  Über  ein  Mikrotom,  V.  A.  Bd.  84. 
L.  Waldstein,  Ein  Fall  von  multilokularem  Echinococcus  der  Leber,  Y.  A. 

Bd.  83. 
— ,  Zur  Kenntnis  der  tuberkulösen  Erkrankungen  des  Hodens,  V.  A.  Bd.  85. 

1882. 

J.  Abnold,  Beiträge  zur  Anatomie  des  müiaren  Tuberkels,  IH.  Über  Tuber- 
kulose der  Lymphdrüsen  und  der  Milz,  Y.  A.  Bd.  87. 

— ,  Beiträge  zur  Anatomie  des  miliaren  Tuberkels,  lY.  Über  disseminierte 
Miliartuberkulose  der  Lungen,  Y.  A.  Bd.  88. 

F&.  ScHTJLTZE,  Über  Spalt-,  Höhlen-  und  Gliombildung  im  Bückenmarke 
und  in  der  MeduÜa  oblongata,  Y.  A.  Bd.  87. 

— ,  Über   die   anatomische  Grundlage  des  Tetanns,    Neurol.  Gentralbl.  Nr.  6. 

— ,  Befund  bei  spinaler  Eonderlähmung  nach  dreijährigem  Bestehen  derselben, 
Neurol.  Gentralbl.  Nr.  19. 

E,.  Thoma,  Die  Zählung  der  weißen  Zellen  des  Blutes,'  Y.  A.  Bd.  87. 

— ,  Untersuchungen  über  die  Größe  und  das  Gewicht  der  anatomischen  Be- 
standteile des  menschlichen  Körpers  im  gesunden  und  kranken  Zu- 
stande, Leipzig  1882. 

— ,  Sliding  microtome,  Americ.  Natur.,  Yol.  17.  Joum.  R.  microsc.  soc, 
Ser.  II  Yol.  IH. 

— ,  Yier  Fälle  von  Hernia  diaphragmatica,  Y.  A.  Bd.  88. 

1888, 

J.  Abkold,  Beobachtungen  über  Kerne  und  Kernteilungen  in  den  Zellen  des 
Knochenmarks,  Y.  A.  Bd.  93. 

E.  Bkeitneb,  Zur  Kasuistik  der  Hypophysentumoren,  Y.  A.  Bd.  93. 

J.  DlLG,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  seltener  Herzanemalieen  im  Anschluß  an 
einen  Fall  von  angeborener  linksseitiger  Gonusstenose,  Y.  A.  Bd.  91, 
und  Inaug.-Diss.,  Heidelberg. 

A.  PoENSGEN,    Mitteilung   eines   seltenen  Falles   von  Xanthelasma  multiplex, 

Y.  A.  Bd.  91. 
Arthub  Puls,   Eine  Beobachtung   von  Gystofibrom  der  Mamma  bei  Mutter 
und  Tochter,  Y.  A.  Bd.  94. 

F.  ScHULTZE,    Beitrag    zur    Lehre    von    der    sekundären   Degeneration    im 

Bückenmark  des  Menschen  nebst  Bemerkungen  über  die  Anatomie  der 
Tabest  Arch.  f.  Psychiatrie  Bd.  14. 

B.  Thoma,  Über  die  Abhängigkeit  der  Bindegewebsnenbildung  in  der  Arterien- 

intima  von  den  mechanischen  Bedingungen  des  Blutumlaufes.  I:  Die 
Rückwirkung  des  Yerschlusses  der  Nabelarterien  und  des  arteriösen 
Ganges  auf  die  Struktur  der  Arterienwand,  Y.  A.  Bd.  93. 
L.  Waldstein,  Ein  Fall  von  progressiver  Anämie  und  darauffolgender  Leuko- 
cythämie  mit  Knochenmarkserkrankung  und  einem  sogenannten  Ghlorom, 
Y.  A.  Bd.  91. 
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1884. 

J.  Abnold,  Über  Kern-  und  Zellteilung  bei  akuter  Hyperplasie  der  Lymph- 
drüsen und  der  Milz,  V.  A.  Bd.  96. 

— y  Weitere  Beobachtungen  über  die  Teilungsvorgänge  an  den  Knochenmarks* 
Zellen  und  weißen  Blutkörpem,  V.  A.  Bd.  97. 

— ,  Über  Kernteilung  und  vielkernige  Zellen,  V.  A.  Bd.  98. 

J.  Hopfmann,  Ein  Fall  akuter  aufsteigender  Paralyse,  Arch.  f.  Psychiatrie 
Bd.  XV. 

C.  JÜNGST,  Ein  intrakanalikuläres  Myxom  der  Mamma  mit  hyaliner  Degene- 
ration, V.  A.  Bd.  95. 

E.  Krauss,  Beiträge  zur  Biesenzellenbildung  in  epithelialen  Geweben,  Y.  A. 

Bd.  95. 

F.  SCHULTZE,  1.  Über  das  Vorkommen  gequollener  Achsencylinder  im  Rücken- 

marke.    2.  Über  das  Verhalten  der  Achsencylinder  bei  der  multiplen 
Sklerose,  Neurol.  Centralbl.  Nr.  9. 
B.  Thoma,  Über  die  Abhängigkeit  der  Bindegewebsneubildung  in  der  Arterien- 
intima  von  den  mechanischen  Bedingungen  des  Blutumlaufes.    II.  Das 
Verhalten  der  Arterien  in  Amputationsstümpfen,  V.  A.  Bd.  95. 

1885, 

J.  Abnold,  Untersuchungen  über  Stanbinhalation  und  Staubmetastase,  Leipzig 

bei  F.  C.  W.  Vogel. 
O.  Beselin,  Cholesteatomartige  Desquamation  im  Nierenbecken  bei  primärer 

Tuberkulose  derselben  Niere,  V.  A.  Bd.  99. 
F.  CoHN,  Ein  Fall  von  difFuser  Knochenbildung  in  der  Lunge,  V.  A.  Bd.  lOL 
W.  Fleineb,    Zwei   Fälle    von   Darmgeschwülsten    mit    Invagination,  V.  A. 

Bd.  101. 
Fb.  Kbeyssio,  Über  die  Beschaffenheit  des  Bückenmarks  bei  Kaninchen  und 

Hunden  nach  Phosphor-  und  Arsenikvergifbung,  nebst  Untersuchungen 

über   die   normale  Struktur  desselben,  V.  A.  Bd.  102    (auf  Anregung 

Fb.  Schultze's). 
Lahmann,  Die  multiplen  Fibrome  in  ihrer  Beziehung  zu  den  Neurofibromen, 

V.  A.  Bd.  101. 
F.  Schültze,  Über  Bleilähmung,  Arch.  f.  Psychiatrie  Bd.  16  H.  3. 

1886, 

J.  Abnold,  Über  das  Vorkommen  „heller^  Muskeln  beim  Menschen,  Fest- 
schrift des  naturhistorisch-medizinischen  Vereins  zum  Jubiläum  der 
Universität  Heidelberg. 

BuTTEBSACK,  Zur  Lehre  der  syphilitischen  Erkrankung  des  Zentralnerven- 
systems, Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenheilk.  Bd.  17. 

F.  Schültze,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  angeborenen  Himdefekten  (Por- 
encephalie),   Festschrift  des  naturhist.-medizin.  Vereins  in  Heidelberg. 

— ,  Über  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  progressiven  Muskelschwund 
und  ähnliche  Krankheitsformen,  Monographie,    Bergmann,  Wiesbaden. 

W.  Webneb,  Über  Teilungsvorgänge  in  den  Biesenzellen  des  Knochenmarks, 
V.  A.  Bd.  106,  und  Inaug.-Diss.,  Heidelberg. 


Ziegler,  Beitr.  z.  path.  Anat.  VII.  Snppl.  (Festschrift  für  Arnold.)  ÖO 
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1887. 

J.  Arnold,  über  Teilongsvorgänge  der  Wanderzellen,  Arch.  f.  mikr.  Anai. 
Bd.  30. 

— ,  Weitere  Mitteilungen  über  Kern-  nnd  Zellteilungen  in  der  Milz,  zugleich 
ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  von  der  typischen  Mitose  abweichenden 
Kemteilungsvorgänge,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  Bd.  31. 

Paul  Ebnst,  Über  einen  neuen  Bacillus  des  blauen  Eiters  (Bac.  pyocyan.  ß.) 
Zeitschr.  f.  Hygiene  Bd.  TL. 

J.  Heusseb,  Ein  Beitrag  zur  Kasuistik  der  Hypophysistumoren ,  V.  A. 
Bd.  110. 

B.  HiBSCHBEBO,  Über  eine  Form  von  Meningitis  tuberculosa.  Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.  Bd.  41  (auf  Anregung  f^.  Schultzens). 

— ,  Zur  Lehre  von  der  Tuberkulose  des  Zentralnerrensystems,  Arch.  f.  Psy- 
chiatrie Bd.  19  (auf  Anregung  F.  Schultzens). 

WiLH.  SCHÄFFEB,  Über  die  histologischen  Ver&iderungen  der  quergestreiften 
Muskelfasern  in  der  Peripherie  von  Oeschwülsten,  V.  A.  Bd.  1 10  und 
Inaug.-Diss. 

J.  ScHOTTLAEKDEB,  Kern-  und  Zellteilnngsvorgänge  im  Endothel  der  ent- 
zündeten Hornhaut,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  Bd.  31  und  Inaug.-Diss. 

F.  ScHULTZE,  Über  einen  Fall  Ton  Kleinhimschwund  mit  Degenerationen  im 
verlängerten  Marke  und  im  EückenmarkCi  V.  A.  Bd.  108. 

— y  Zur  Diagnostik  der  akuten  Meningitisi  Yerhandl.  d.  VI.  Kongr.  f.  innere 
Med.  1887. 

St.  TBZEBiNSKiy  Einiges  über  die  Einwirkung  der  Härtungsmethoden  auf  die 
Beschaffenheit  der  Ganglienzellen  im  Rückenmark  der  Hunde  und 
Kaninchen,  V.  A.  Bd.  107  und  Inaug.-Diss.  (auf  Anregung  F.  Schultzens). 

1888. 

J.  Abnold,  Über  den  Kampf  des  menschlichen  Körpers  mit  den  Bakterien, 
Akademische  Prorektoratsrede,  gehalten  am  Karl-Friedriohstage,  den 
22.  Nov. 

-—f  Über  behaarte  Polypen  der  Bachenmundhöhld  und  deren  Stellung  zu  den 
Teratomen,  V.  A.  Bd.  111. 

Paul  Ebnst,  Über  den  Bacillus  Xerosis  und  seine  Sporenbildung,  Zekachr. 
f.  Hygiene  Bd.  IV. 

— ,  Über  Kern-  und  Sporenbildung  bei  Bakterien,  Zeitschr.  f.  Hygiene  Bd.  V 
und  Habilitationsschrift. 

W.  Fleineb,  Über  die  Resorption  korpuskularer  Elemente  durch  Lungen 
und  Pleura,  I.  und  11.,  V.  A.  Bd.  112  nnd  Habilitationsschrift. 

M.  B.  Schmidt,  Über  die  Beziehungen  der  sog.  Steißdrüse  zu  den  Steiß- 
tumoren, V.  A.  Bd.  112. 

F.  Schultze,  Ellimsches  und  Anatomisches  über  die  Syringomyelie,  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  Bd.  13. 

1889, 

J.  HOFFMAKN,  Über  progressive  neurotische  Muskelatrophie,  Arch.f.  Psych.  XX. 

M.  B.  Schmidt,  Über  die  Verwandtschaft  der  hämatog^nen  und  anthochthonen 

Pigmente  und  deren  Stellung  zum  sog.  Hämosiderin,  Y.  A.  Bd.  115. 

1890. 

J.  Abnold,  Die  Geschicke  des  eingeatmeten  Matallstaubes  im  Körper,  Ziegler's 
Beitr.  z.  path.  Anat.  Bd.  8. 
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J.  Abnolp,  Über  angeborene  einseitige  Nierenschrampfung  mit  Cystenbildongy 
Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

— ,  Das  Vorkommen  nnd  die  Bedeutung  der  freien  Kugelthromben  im  Herzen, 
Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

— f  Ein  Fall  von  glykogenhaltigem  Myoma  striocellulare  am  Hoden,  Ziegler's 
Beitr.  Bd.  8. 

— ,  Ein  knorpelhaltiges  angeborenes  Fibrom  des  Scheitels  mit  Hypertrichosis, 
Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

— f  Zwei  Fälle  von  primärem  Angiosarkom  der  Leber,  Ziegler^s  Beitr.  Bd.  8. 

— ,  Bemerkungen  eines  Beteiligten  über  Spiralfasem  und  perizelluläre  Faden- 
netze an  den  Ganglienzellen  des  Sympathicus,  Anat.  Anzeiger  Y  Nr.  7. 

Paul  Ebnst,  Intrauterine  Typhusinfektion  einer  lebensfähigen  Frucht,  Ziegler'a 
Beitr.  Bd.  8. 

— ,  Die  Frü^jahrsseuche  der  Frösche  und  ihre  Abhängigkeit  von  Temperatur- 
einflüssen, Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

K.  Hess,  Über  eine  subkutane  Flimmercyste,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

— ,  Über  die  Yermehrungs-  und  Zerfallsvorgänge  an  den  großen  Zellen  in 
der  akut  hyperplastischen  Milz  der  weiBen  Maus,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

— ,  Ein  Fall  von  multiplen  Dermatomyomen  an  der  Nase,  V.  A.  Bd.  120. 

— ,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  traumatischen  Leberrupturen,  Y.  A.  Bd.  121. 

E.  Hebczel,  Über  Fibrome  und  Sarkome  der  peripheren  Nerven,  Ziegler's 
Beitr.  Bd.  8. 

M.  Jordan,  Pathologisch-anatomische  Beiträge  zur  Elephantiasis  congenita. 
Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

E.  DE  Paoli,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  primären  Angiosarkome  der  Niere, 
Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

M.  B.  Schmidt,  Ein  plexiformes  Epitheliom  der  Haut  mit  hyaliner  Degene- 
ration, Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

— ,  Über  die  Lokalisation  des  Soorpilzes  in  den  Luftwegen  und  sein  Ein- 
dringen  in   das  Bindegewebe   des  Ösophagus,   Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

0.  Tboss,  Facettierte  Speichelsteine,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  8. 

1891- 

J.  Arnold,    Akromegalie,   Pachyacrie    oder   Ostitis,   Ziegler's  Beitr.  Bd.  10. 

— ,  Über  rückläufigen  Transport,  V.  A.  Bd.  124. 

M.  DiNKLEB,  Zur  Lehre  von  der  Sklerodermie,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
Bd.  48  (HabUitationsschrift). 

— ,  Über  die  Lokalisation  und  das  klinische  Verhalten  der  Bauchreflexe. 
Deutsch.  Zeitsohr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  11. 

E.  VON  Hippel,  Ein  Fall  von  multiplen  Cystadenomen  der  Gallengänge  mit 
Durchbruch  ins  Gefäßsystem,  V.  A.  Bd.  123. 

— ,  Ein  Beitrag  zur  Kasuistik  der  Hypophysistumoren,  V.  A.  Bd.  126. 

J.  Hoffmann,  Syringomyelie ,  Volkmann's  Vortr.  N.  F.  Nr.  20  (Lin.  Med. 
Nr.  8). 

— ,  Weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  progressiven  neurotischen  Muskel- 
atrophie, Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   1891. 

— ,  Ein  Fall  von  chronischer  progressiver  Bulbärlähmung  im  kindlichen  Alter, 
Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   1891. 

Philipp  Jost,  Über  das  Vorkommen  der  hyalinen  Degeneration  in  den  An- 
giomen der  Leber,  Liaug.-Diss. 

H.  Buge,  Über  Defekte  der  Vorhofscheidenwand  des  Herzens,  V.  A.  Bd.  126 
u.  Inaug.-Diss. 

Otto  Schenck,  Ein  Fall  von  Struma  congenita  bereditaria,  Liaug.-Diss. 

ÖO* 
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1892. 

J.  Arnold,    Über  kombinierte   Erkrankung   der   Stränge    des  Kückenmarks, 

V.  A.  Bd.  127. 
— ,  Gehirn,   Rückenmark    und   Schädel   eines   Hemicephalus   von   dreitägiger 

Lebensdauer,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  11. 
Adolf  Billig,  Struma  congenita,  ein  Geburtshinderms,  Inaug.-Diss.  Heidel- 
berg. 
M.    DiNKLEB,   Tabes   dorsalis   incipiens    mit  Meningitis    spinalis    syphilitica. 

Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  3. 
— ,    Hinterstrangsklerose    und    Degeneration    der    grauen    Yordersäalen  des 

Rückenmarks,  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  4. 
Paul  Ernst,  Über  Psammome,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  11. 
— ,  Über  Hyalin,  insbesondere  seine  Beziehung  zum  CoUoid,  V.  A.  Bd.  130. 
— ,  Über  die  Beziehung  des  Keratohyalins  zum  Hyalin,  V.  A.  Bd.  130. 
E.  V.  Hippel,  Ein  Fall  von  multiplen  Sarkomen  des  gesamten  Nervensystems 

und  seiner  Hüllen,   verlaufen  unter  dem  Bilde  der  multiplen  Sclerose, 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  II. 
J.  Hoffmann,    Zur  Lehre   von   der   Syringomyelie ,    Deutsche   Zeitschr.  f. 

Nervenheilk.  1892. 
Vit  ALIS  MÜLLER,  Über  zelluläre  Vorgänge  im  Geschwülsten^  V.  A.  Bd.  130. 
L.  Stieglitz,  Eine  experimentelle  Untersuchung  über  Bleivergiftung  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  der  Veränderungen  am  Nervensystem,  Inaug.- 

Dias.  und  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh. 
0.  VuLPiüS,  Über  die  Entwicklung  und  Ausbreitung  der  Tangentialfasem  in 

der  menschlichen  Großhirnrinde  während  verschiedener  Altersperioden, 

Arch.  f.  Psych.  Bd.  23. 
WoLKOW,  Über  das  Verhalten  der  degenerativen  und  progressiven  Vorgänge 

der  Leber  b»i  Arsenikvergiftimg,  V.  A.  Bd.  127. 

1893. 

J.  Arnold,  Altes  und  Neues  über  Wanderzellen,  insbesondere  deren  Her- 
kunft und  Umwandlungen,  V.  A.  Bd.  132. 

— ,  Über  die  Geschicke  der  Leukocyten  bei  der  Fremdkörperembolie,  V.  A 
Bd.  133. 

M.  DiNKLER,  Mitteilung  eines  tödlich  verlaufenen  Falles  von  traumatischer 
Gehimerkrankung  mit  dem  anatomischen  Befund  einer  PoliencephalitiB 
hämorrhagica  inferior  acuta,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. 

Paul  Ernst,  Über  einen  gasbildenden  Anaeroben  im  menschlichen  Körper 
und  seine  Beziehung  zur  Schaumleber,  V.  A.  Bd.  l33. 

— ,  Über  das  Vorkommen  des  Fibrins  in  Nierencylindern,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  12. 

Leedham  Green,  Über  Naevi  pigmentosi  und  deren  Beziehungen  zum  Melano- 
sarkom,  V.  A.  Bd.  134. 

R.  VON  Hippel,  Beitrag  zur  Kasuistik  der  Angiosarkome,  Ziegler's  Beitr. 
Bd.  14,  und  Inaug.-Diss. 

J.  Hoffmann,  Über  chronische  spinale  Muskelatrophie  im  Kindesalter,  auf 
familiärer  Basis,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  III. 

0.  Leydhecker,  Über  einen  Fall  von  Karcinom  des  Ductus  thoracicus  mit 
chylösem  Ascites,  V.  A.  Bd.  134. 

Schottländer,  Über  drüsige  Elemente  in  Fibromyomen,  Zeitschr.  f.  Ge- 
burtsheilk.  u.  Gyn.  27. 

P.  Sülzer,  Ein  Fall  von  Spina  bifida,  verbunden  mit  Zweiteilung  und  Ver- 
doppelung des  Rückenmarks,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  12  und  Inaug.-Diss. 
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1894. 

J.  Abnold,  Weitere  Beiträge  zur  Akromegaliefrage,  V.  A.  Bd.  135. 

— j  Myelocyste,   Transposition   von   Oewebskeimen    und   Sympodie,    Ziegler's 

Beitr.  Bd.  16. 
— ,  Über  angeborene  Divertikel  des  Herzens,  V.  A.  Bd.  137. 
Eriedr.  Bollmann,    Zur  Kasuistik   der  inneren  Einklemmung,   Inaug.-Diss. 
M.  DiKELER,  Ein  Fall  von  Hydrocephalus  und  Hirntumor  (Hemiplegia  dextra 

und  Sarkoma  lobi  parietalis  dextri),  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. 

Bd.  6. 
Paul  Ernst,  Über  eine  Nierenmykose  imd  das  gleichzeitige  Vorkommen  ver- 
schiedener Pilzformen  bei  Diabetes,  Y.  A.  Bd.  137. 
— ,  Färbungsversuche    an    Sporen    mit    Hilfe    der    Maceration,    Centralbl.   f. 

Bakteriol.  Bd.  16. 
C.  Hammer,   Primäre   sarkomatöse   Ostitis   mit   chronischem  Bückfallsfieber, 

V.  A.  Bd.  137. 
J.  Hoffmann,  Zur  Lehre  von  der  peripherischen  FaciaUslähmung,  Deutsche 

Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  V. 
Friedr.  Kinscherf,  Färbungsversuche  an  Sporen  mit  Hilfe  der  Maceration, 

Inaug.-Diss. 
R.  La  Nicca,   Über   die  Veränderungen   der   Muskelfasern   bei  Cirkulations- 

störungen  (bei  Lymphstauungen  insbesondere),  Diss.  Zürich. 
J.  LoEB,   Über  Thomasphosphat -Pneumonokoniose   und   ihre  Beziehung   zur 

exogenen  und  endogenen  Siderosis,  V.  A.  Bd.  138. 
H.  Rüge  ,   Über  die  Zentralfäden  in  den  CuRSCHMANN'schen  Spiralen,  V.  A. 

Bd.  136. 
— ,  Papilliformes  Atherom   des  Rückens  mit  zahlreichen  Riesenzellen,  V.  A. 

Bd.  136. 
O.  Strube,  Über  kongenitale  Lage-  und  Bildungsanomalien  der  Nieren,  V.  A. 

Bd.  137  und  Inaug.-Diss. 

1895. 

J.  Arnold,  Ein  F^  von  multiplen  pseudomelanotischen  Gasabscessen  der 
Haut  nach  Erysipel,  IL.  anatomischer  Teil  (I.  klin.  Teil  von  Zeller, 
Stuttgart),  V.  A.  Bd.  139. 

— ,  Zur  Morphologie  und  Biologie  der  Zellen  des  Knochenmarks,  V.  A.  Bd.  140. 

Paul  Ernst,  Eine  Mißbildung  des  Kleinhirns  beim  Erwachsenen  und  ihre 
Bedeutung  für  die  Neubildungen,  Ziegler's  Beitr.  Bd,  17. 

1896. 

J.  Arnold,  Über  die  feinere  Struktur  der  hämoglobinlosen  und  hämoglobin- 
haltigen  Knochenmarkszellen,  V.  A.  Bd.  144. 

— ,  Zur  Morphologie  und  Biologie  der  roten  Blutkörper,  V.  A.  Bd.  145. 

— ,  Zur  Technik  der  Blutuntersuchung,  Centralbl.  f.  Path.  Bd.  7. 

— ,  Zur  Biologie  der  roten  Blutkörper,  Münch.  med.  Woch.  Nr.  18. 

Th.  Barth,  Ein  Fall  von  Lympbangiosarkom  des  Mundbodens  und  Be- 
merkungen über  die  sogenannten  Endothelgeschwülste,  Ziegler's  Beitr. 
Bd.  19. 

Paul  Ernst,  Ein  verhornender  Plattenepithelkrebs  des  Bronchus:  Metaplasie 
oder  Aberration?  Ziegler's  Beitr.  Bd.  20. 

— ,  Studien  über  normale  Verhomung  mit  Hilfe  der  GRAM'schen  Methode^ 
Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  Bd.  47. 
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Fb.  Gk)EPPEBT,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  der  Lymphosarkomatose,  mit  besonderer 
Berücksichtigung  der  üblichen  Einteilungen,  V.  A.  Bd.  144  (Supplem.) 
und  Inaug.-Diss. 

Lyon,  Ein  Fall  von  Lymphcyste  der  Ligamentum  latum,  Y.  A.  Bd.  144. 

H.  Plekge,  Zur  Technik  der  Oefrierschnitte  bei  Härtung  mit  Formaldehyd- 
lösung, y.  A.  Bd.  144. 

F.  Schieck,   Über   die   ersten  Stadien   der   experimentellen  Tuberkulose  der 

Kaninchencornea,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  20. 

E.  Schwalbe,  Mitteilungen  über  zwei  Fälle  von  kongenitaler  Nierenverlage- 
rung, y.  A.  Bd.  146. 

M.  Sulzeb,  Über  den  Durchtritt  korpuskularer  Gebilde  durch  das  Zwerchfell, 
Y.  A.  Bd.  143  und  Inaug.-Diss. 

1897. 

J.  Abnold,   Die  korpuskularen  Gebilde   des  Froschblutes  und  ihr  Verhalten 

bei  der  Gerinnung,  Y.  A.  Bd.  148. 
— ,  Zur  Morphologie  der  extravaskulären  Gerinnung,  Y.  A.  Bd.  150. 
— ,  über  die  Herkunft  der  Blutplättchen,  Centralbl.  f.  Path.  Bd.  8. 
— ,  Nachträgliche  Bemerkungen  zur  Technik  der  Blutuntersuchung,  Centralbl. 

f.  Path.  Bd.  8. 
— ,  Über   lentikuläre  Lungennekrose   und    die    BUdung    von   Lungensteinen, 

Münch.  med.  Woch.  Nr.  47. 
H.   Abnspebgeb,   Über  yerästelte  EInochenbildung  in   der  Lunge,   Ziegler's 

Beitr.  Bd.  21  und  Inaug.-Diss. 
L.  Bbaueb,  Einfluß  des  Quecksilbers  auf  das  Nervensystem  des  Kaninchens, 

Deutsche  Zeitsohr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  12. 

E.  Dambacheb,    Über   das  Yerhalten    der   hinteren  Wurzeln   bei  einem  Fall 

von  Tabes  dorsalis,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  12. 

Paul  Ebnst,  Studien  über  pathologische  Yerhomung  mit  Hilfe  der  Gbam- 
sehen  Methode,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  21. 

Hebmann  Gilbebt,  Über  die  Differentialdiagnose  zwischen  ausgehusteten 
nekrotischen  Massen  einer  Steinhauerlunge  einerseits,  Bronchial-  und 
Lungensteinen  andrerseits,  Inaug.-Diss.,  Heidelberg. 

Fb.  Goeppebt,  Das  Mittelohr  des  Säuglings  im  gesunden  und  kranken  Zu- 
stande, Jahrb.  f.  Kinderheilk.  Bd.  45. 

J.  HoEFMANN,  Weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  hereditären,  progressiven 
spinalen  Muskelatrophie  im  Kindesalter  nebst  Bemerkungen  über  den 
fortschreitenden  Muskelschwund  im  allgemeinen,  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk. X. 

G.  Mabwedel,  Die  morphologischen  Yeränderungen  der  Knochenmarkszellen 

bei  der  eiterigen  Entzündung,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  22. 

F.  MtJLLEB,  Die  morphologischen  Yeränderungen  der  Blutkörperchen  und  des 

Fibrins  bei  der  vitalen  extravaskulären  Gerinnung,  Zentralbl.  f.  Path. 

Bd.  8. 
A.  Nehbkobn,    Ein   Fall   von  meningealer   Perlgeschwulst,    Ziegler's    Beitr. 

Bd.  21  und  Inaug.-Diss. 
Fb.  Bolly,    über    einen    Fall    von    Adenomyoma  uteri    mit    Übergang    in 

Karcinom  und  Metastasenbildung,  Y.  A.  Bd.  150  und  Inaug.-Diss. 
E.  Schwalbe,  Entwicklung  eines  primären  Karcinoms  in  einer  tuberkulösen 

Kaverne,  Y.  A.  Bd.  149. 
— ,  Ein  Fall  von  Lymphangiosarkom,  hervorgegangen  aus  einem  Lymphangiom, 

Y.  A.  Bd.  149. 
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1898. 

J.  Arnold,  Über  Struktur  und  Architektur  der  Zellen.  I.  Leuko-  und 
Erythrocyten,  Drüsen-  und  Deckepithel,  Bindegewebe,  Knorpelzellen, 
n.  Nervengewebe.     lH.  Muskelgewebe,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  Bd.  52. 

8.  Bettmann,  Über  den  Einfluß  des  Arseniks  auf  das  Blut  und  das  Knochen- 
mark des  Kaninchens.    I.  u.  U.,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  23. 

Paul  Ernst,  Über  retrograden  Transport  von  Oeschwulstteilen  in  Herz«  und 
Lebervenen,  V.  A.  Bd.  151. 

— ,  Untersuchungen  über  Pseudomelanose,  V.  A.  Bd.  152. 

— ,  Die  Keratingranula,   Centralbl.  f.  path.  Anat.  Bd.  9. 

F.  MÜLLEB,  Die  morphologischen  Veränderungen  der  Blutkörperchen  und  des 

Fibrins   bei   der   vitalen   extravaskulären   Oerinnung,   Ziegler's    Beitr. 

Bd.  23  und  Inaug.-Diss. 
A.  Nehrkobn,  Quergestreifte  Muskelfasern  in  der  TJteruswand,  Y.  A.  Bd.  151. 
— ,   Persistenz    des    Sinus   urogenitalis ;    Atresia  vaginalis,    Pyometra,  V.  A. 

Bd.  161. 
— ,    Plattenepithelkrebs    der    Oallenblase     mit    verhornenden    Lymphdrüsen- 

metastasen,  V.  A.  Bd.  154. 

1899, 

J.  Abnold,  Zur  Morphologie  der  intravasknlären  Gerinnung  und  Pfropf- 
bildung,  V.  A.  Bd.  155. 

— ,  Über  Granulafärbung  lebender  Leukocyten,  V.  A.  Bd.  157. 

— ,  Kritische  Bemerkungen  über  Plemming's  Fadengerüstlehre,  Anat.  An- 
zeiger Bd.  15  (Nr.  21). 

— ,  W.  Flemming  und  die  Mitomlehre,  Anat.  Anzeiger  Bd.  16  (Nr.  24). 

— ,  Weitere  Beobachtungen  über  vitale  Granulafärbung,  Anat.  Anzeiger 
Bd.  16  (Nr.  21—22). 

— ,  Über  die  sog.  Gerinnungszentren,   Centralbl.  f.  Path.  Bd.  10  (Nr.  8 — 9). 

— ,  Der  Farbenwechsel  der  Gbranula,  insbesondere  der  acidophilen,  Centralbl. 
f.  Path.  Bd.  10  (Nr.  21—22). 

H.  Abnspebgeb,  Zur  Lehre  von  den  sogenannten  Dermoidcysten  des  Ovariums, 
V.  A.  Bd.  156. 

M.  Bbenneb,  Tiber  das  primäre  Karcinom  des  Ductus  choledochus,  Y.  A. 
Bd.  158. 

C.  Emanuel,  Ein  Fall  von  Angioma  arteriale  racemosum  des  Gehirns  (nebst 
Bemerkungen  zur  Frage  nach  dem  Bau  und  der  Genese  der  Himsand- 
bildungen),    Deutsche  Zeitsohr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  14  u.  Inaug.-Diss. 

G.  Engelhabdt,  Noch  ein  Fall  von  Adenomyom  des  Ligament,  rotund.  uteri, 

V.  A.  Bd.  158. 

— ,  Zur  Kasuistik  der  Prostatakarcinome,  V.  A.  Bd.  158. 

H.  Engelken,  Metastasierende  embryonale  Drüsengeschwulst  der  Nieren- 
gegend im  Kindesalter,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  26  u.  Inaug.-Diss. 

Paul  Ebnst,  Mehrfache  Bildungsfehler  des  Zentralnervensystems  bei  En- 
cephalocele.  Ziegler 's  Beitr.  Bd.  25. 

— ,  unpaariger  Ursprung  der  Literkostal-  und  Lumbaiarterien  aus  der  Aorta, 
Ztschr.  f.  Morphologie  u.  Anthropologie  (von  G.  Schwalbe)  Bd.  I. 

F.  FeldbaüSCH,  Der  Einfluß  verschiedener  Stoffe  auf  die  roten  Blutkörperchen 
und  die  Bedeutung  der  letzteren  für  die  Gerinnung,  V.  A.  Bd.  155 
u.  Inaug.-Diss. 

E.  Schwalbe,  Die  morphologischen  Umwandlungen  der  roten  Froschblut- 
körperchen bei  der  extravaskulären  Gerinnung,  V.  A.  Bd.  158. 

— ,    Über   kongenitale   Zwerchfellshemien,    Münch.   med.  Wochenschr.  Nr.  1. 
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1900. 

J.  Arnold,  Über  Granulafärbung  lebender  und  überlebender  Gewebe,  Y.  A. 

Bd.  159. 
— ,  Über  Siderosis  und  siderofere  Zellen;    zugleich  ein  Beitrag  zur  Granula- 

lehre,  V.  A.  Bd.  161. 
— ,    Über   vitale    GranulaHirbung    in    den    KnorpelzeUen ,    Mufikelfasem   und 

Ghinglienzellen,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  Bd.  55. 
— y   Die   Demonstration    der    Nervenendausbreitung    in    den   Papulae    fongi- 

formes  der  lebenden  Froschzunge,  Anat.  Anzeiger  Bd.  17  Nr.  24. 
— ,  Granulabilder   an  der  lebenden  Hornhaut  und  Nickhaut,    Anat.  Anzeiger 

Bd.  18  Nr.  1. 
— ,  Siderofere  Zellen  und  die  „Granulalehre^,  Anat.  Anzeiger  Bd.  17  Nr.  19. 
— ,  Fettkömchenzellen   und  „Granulalehre  ^,   Anat.  Anzeiger  Bd.  18  Nr.  17. 
— ,  Über  Fettkömchenzellen,    ein   weiterer   Beitrag   zur   Granulalehre,   V*.  A. 

Bd.  163. 
H.  Engelken,  Ein  Fall  von  Kompression  des  Brachialplexus  durch  Senkungs- 
abszesse bei  Caries  des  YII.  H!als-  und  I.  und  0.  Brustwirbels,  Inang.- 

Diss.  und  Ziegler's  Beitr.  Bd.  28. 
Paul   Ebnst,   Ungewöhnliche   Verbreitung   einer   Knorpelgeschwulst   in  der 

Blutbahn,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  28. 
F.   Feldbausch,    Über   das   Vorkommen    von    eosinophilen   Leukocyten  in 

Tumoren,  V.  A.  Bd.  161. 
Ulrich   Fbiedemank,    Über   die  Veränderungen   der  kleinen   Arterien  bei 

Nierenerkrankungen,  Inaug.-Diss.  und  V.  A.  Bd.  159. 
J.  Hoffmann,  Dritter  Beitrag  zur  Lehre   von  der  hereditären  progressiven 

spinalen  Muskelatrophie  im  Elindesalter,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven- 

heiik.  xvni. 

H.  Laubent,  Über  eine  neue  Färbemethode  mit  neutraler  Eosin-Methylenblau- 

mischung,  anwendbar  auch  auf  andere  neutrale  Farbgemische,  OentralbL 

f.  Path.  Bd.  11. 
Theodor   Ludwig,   Über   einen   Fall   von   amyotrophischer  Laterabklerose, 

Inaug.-Diss. 
E.  Schwalbe,  Untersuchungen  zur  Blutgerinnung,  Braunschweig  bei  Vieweg 

(Habilitationsschrift). 
— ,    Über   Variabilität    und   Pleomorphismus    der    Bakterien,    Münch.    med. 

Wochenschr.  Nr.  47. 
— ,    Beobachtung  eines  Falles  von  Hernia  diaphragmatica  vera,   Gentralbl.  f. 

Path.  Bd.  11. 
Otto  Simon,  Ein  Fall  von  rechtsseitigem  Ghylothorax  und  Lymphangiektasie 

am  linken  Bein,  Mitt.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chir.  Bd.  V. 
0.  Zusch,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  multiplen  Fibromen  imd  von  ihrer 

Beziehung  zu  den  Neurofibromen,  V.  A.  Bd.  160. 

1901, 

J.  Arnold,    Über   feinere   Strukturen    der  Leber,   ein    weiterer  Beitrag   zur 

Granulalehre  (R.  Virchow  zum  80.  Geburtstage),  V.  A.  Bd.  166. 
— ,    Zur   Kenntnis    der   Granula    der    Leberzellen,    Anat.    Anzeiger   Bd.    20 

Nr.  8  u.  9. 
Ph.  f.  Becker,   Beitrag   zur   Kenntnis    der   wahren    Muskelgeschwülste    des 

Hodens,  V.  A.  Bd.  163. 
J.   Hoffmann,   Die   multiple  Sklerose   des   Zentralnervensystems,   Deutsche 

Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  21.  Bd. 
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H.  Marx,  Über  Fettgewebsnekrose  und  Degeneration  der  Leber  bei  -Pan- 
kreatitis haemorrhagica,  Y.  A.  Bd.  165  u.  Inaug.-Diss. 

E.  SCHWALBEy  Über  Eisen  in  Karcinomzellen,  Centralbl.  f.  Path.  Bd.  12. 
— ;  Technische  Bemerkungen  zur  Karminfarbung  des  Zentralnervensystems, 

Centralbl.  f.  Path.  Bd.  12. 
— ,  Der  Einfluß  der  Salzlösungen  auf  die  Morphologie  der  Gerinnung,  Münch. 

med.  Wochenschr.  Nr.  10. 
— ,  Zur  Blutplättchenfrage,  Anat.  Anzeiger  Bd.  20  Nr.  15  u.  16. 

1902, 

J.   Arnold,   über  Plasmasomen   und   Grranula   der   Nierenepithelien,   Y.  A. 

Bd.  169. 
— ,  über  vitale   und   supravitale  Oranulatärbung  der  Nierenepithelien,   Anat. 

Anzeiger  Bd.  21  Nr.  15. 
— ,  Über  Phagocytose,  Synthese  und  andere  intrazelluläre  Yorgänge,   Münch. 

med.  Wochenschr.  Nr.  47. 
TT.   Deganello,   Ein  Fall    von   Chondrosarkom    der   Skapula  (Beitrag   zur 

Kenntnis  der  Chondrome  des  Schulterblattes),  Y.  A.  Bd.  168. 

F.  Fischler,  Über  den  Fettgehalt  von  Niereninfarkten,  zugleich  ein  Beitrag 

zur  Frage  der  Fettdegeneration,  Y.  A.  Bd.  170  u.  Centralbl.  f.  Path. 
Xni.  Bd.  u.  Inaug.-Diss. 

E.  GlERKE,  Über  den  Eisengehalt  verkalkter  Oewebe  unter  normalen  und 
pathologischen  Bedingungen,  Y.  A.  Bd.  167  u.  Inaug.-Biss. 

— ,  Über  den  Jodgehalt  von  Knochentumoren  mit  Schilddrüsenbau,  Hof- 
meisters Beitr.  z.  ehem.  Phys.  u.  Path.  Bd.  3  S.  286. 

— ,  Über  Knochentnmoren  mit  Schilddrüsenbau,  Y.  A.  Bd.  170. 

Friedr.  Hesse,  Zur  Kenntnis  der  Granula  der  Zellen  des  Knochenmarks, 
bzw.  der  Leukocyten,  Y.  A.  Bd.  167  u.  Anat.  Anzeiger  Bd.  20. 

E.  Schwalbe,  Nochmals  zur  Blutplättchenfirage ,  Anat.  Anzeiger  Bd.  21 
Nr.  6  u.  7. 

— ,  Untersuchung  eines  Falles  von  Poliomyelitis  acuta  infantum  im  Stadium 
der  Reparation,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  32. 

—  und  J.  B.  Sollet,  Die  morphologischen  Yeränderungen  der  Blutkörper- 
chen, speziell  der  Erythrocyten,  bei  der  Toluylendiaminvergiftung,  Y. 
A.  Bd.  168. 

— ,  Die  Wirkung  des  Toluylendiamins  auf  die  Blutkörperchen  der  Säugetiere. 
Centralbl.  f.  Path.  Bd.  13. 

B.  Spuler,  Über  den  feineren  Bau  der  Chondrome,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  32. 

1903. 

J.  Arnold,  Über  Fettumsatz  und  Fettwanderung,  Fettinfiltration  und  Fett- 
degeneration,   Phagocytose,    Metathese   und  Synthese,   Y.  A.  Bd.  171. 

— ,  Fettumsatz  und  Fettwanderung  in  der  Cornea,  Centralbl.  f.  Path.  Bd.  14 
Nr.   19. 

— ,  Über  granuläre  Fettsynthese  in  Wanderzellen  und  Eiterzellen,  Münch.  med. 
Wochenschr.  Bd.  50  Nr.  43. 

— ,  Weitere  Mitteilungen  über  vitale  und  supravitale  Granulafarbung  (Epithel, 
Endothel,  Bindegewebszellen,  Mastzellen,  Leukocyten,  Öefaße,  glatte 
Muskelfasern),  Anat.  Anzeiger  Bd.  24,  Nr.  1. 

TT.  Deganello,  Über  die  Struktur  und  Granulierung  der  Zellen  des  akuten 
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Nachwort. 


Dieses  Werk  soll  nicht  schließeD,  ohne  den  Dank  der  Mitarbeiter 
nach  zwei  Seiten  zum  Ausdruck  zu  bringen. 

Herr  Geheimrat  Prof.  Ziegler  hat  dadurch,  daß  er  der  Festschrift 
eine  Heimstätte  in  seinen  Beiträgen  gab,  uns  alle  aufs  tiefste  ver- 
pflichtet. 

Herrn  Verlagsbuchhändler  Dr.  Gustav  Fischer,  der  mit  dem 
bereitwilligsten  Entgegenkommen  für  eine  würdige  Ausstattung  des 
Buches  sorgte,  sei  in  gleicher  Weise  unser  herzlichster  Dank  dargebracht. 

£•  Schwalbe. 
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